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ACS acute coronary syndrome, akut koronária szindróma 
ADA Amerikai Diabétesz Társaság 
AGE advanced glycation end-products 
AHA Amerikai Szív Társaság 
ASCVD ateroszklerotikus kardiovaszkuláris betegség 
BKI boka-kar index 
BMI body mass index, testtömeg-index 
BV Budakalász Vizsgálat 
CAC coronary artery calcium, koronária kalcium  
CAD coronary artery disease, koronária-betegség 
C.I. confidence interval, konfidencia tartomány 
CIMT carotid intima media thickness, karotisz intima-media vastagság 
CT computed tomography, komputertomográfia 
CV cardiovascular, kardiovaszkuláris 
DBP diastolic blood pressure, diasztolés vérnyomás 
DM diabétesz mellitusz 
ELEF Európai Lakossági Egészségfelmérés 
ESC Európai Kardiológiai Társaság 
FR Findrisk pontszám 
HbA1c glikált hemoglobin 
HDL high density lipoprotein, nagy denzitású lipoprotein 
HES health examination survey – orvosi vizsgálat 
HIS health interview survey – kérdőíves vizsgálat 
HLP hiperlipidémia 
hsCRP hsCRP  - nagy szenzitivitású C-reaktív protein 
HT hipertónia 
HU Hounsfield unit, Hounsfield egység 
IFG emelkedett éhomi vércukorszint 
IGT csökkent glükóztolerancia 





OGTT orális glükóz tolerancia teszt 
OPN oszteopontin 
OR odds ratio, esélyhányados 
PCI percutaneous coronary intervention, perkután koronária 
intervenció 
ROS reactive oxygen species, reaktív oxigén szabadgyökök 
SBP systolic blood pressure, szisztolés vérnyomás 
SD standard deviation, szórás 
SUA serum uric acid, szérum húgysavszint 
TG triglicerid 
TIA tranziens iszkémiás attak 
T2DM 2-es típusú diabetes mellitusz 







1.1 A kardiovaszkuláris betegségek epidemiológiája 
 
A mostani, epidémiának tekinthető magas kardiovaszkuláris (CV) morbiditás és 
mortalitás kialakulásához a 18. századi ipari forradalom és az annak kapcsán fellépő 
életmódbeli változások, a fertőzéses eredetű megbetegedések visszaszorulása, az 
életszínvonal emelkedése, valamint a megnövekedett élettartam miatt elinduló 
változások, folyamatok vezethettek (1). 
Hazánkban a halálozás csaknem fele kardiovaszkuláris ok miatt következik be, és ennek 
42%-áért az ateroszklerózis a felelős. A Központi Statisztikai Hivatal adatai szerint a 
2018-ban bekövetkezett 131045 halálesetből 64695-ban volt CV betegség a halál oka 
(49,4%) (2). 
 A szív- és érrendszeri betegségek gyógyításában az elmúlt évtizedben jelentős 
előrelépések történtek. A betegség mortalitása a fejlett országokban az utóbbi években 
csökkenést mutat, amelynek a fő okai új hatékony terápiás eljárások bevezetése, és a 
folyamatosan elérhető ellátás megszervezése (3). Az első perkután koronária 
intervenciót (PCI) Andreas Grüntzig végezte 1974-ben (4), mely forradalmi áttörést 
hozott az akut miokardiális infarktus (AMI) kezelésében. A beavatkozás széleskörű 
elterjedésével lehetőség nyílt a magas kockázatú, krónikus tünetekkel rendelkező 
betegek hatékony kezelésére (5). A terápiás megoldások tekintetében hazánk eléri a 
nyugat-európai színvonalat. Miközben Nyugat-Európában a pontos rizikóbecsléssel, a 
korai intervención alapuló prevenciós stratégiák és egészség-edukáció széles körű 
bevezetésével sikerült tovább mérsékelni a mortalitást és a morbiditást is, Magyarország 
ebben a tekintetben messze elmarad az európai országoktól (6). 
Az ismert mortalitási mutatók mellett pontos morbiditási adatok nem állnak 
rendelkezésünkre. Az Nemzeti Egészségbiztosítási Alapkezelőben rendelkezésre állnak 
adatok a „Betegségek Nemzetközi Osztályozása” (BNO) kód alapján, ám mivel a 
pontos diagnózis sokszor nem egyértelmű, illetve nem megfelelően kerül kódolásra, így 
ezen adatok ugyan jó közelítést adnak, de bizonytalan a pontosságuk a finanszírozás 




A KSH 5 évenként elvégzi az Európai Lakossági Egészségfelmérést (ELEF), mely egy 
nemzetközileg standardizált, saját bevalláson alapuló kérdőíves felmérés, a 15 évesnél 
idősebb lakosok számára (7). Ennek eredményei szintén jól tükrözik a lakosság 
egészségi állapotát, bár az egyes betegségek előfordulásának vizsgálata önbevallás 
alapján és nem orvos által adott diagnózis alapján történik. Előnye, hogy az eredmények 
összehasonlíthatók más országok adataival. A 2019-es, 510 településen 10 470 fő 
megkeresésével zajlott felmérés adatai még nem állnak rendelkezésre. A 
kardiovaszkuláris betegségek és rizikófaktorok tekintetében, 2014-es eredmények 
alapján a magasvérnyomás-betegség előfordulása 31%, a magas koleszterinszinté 11%, 
a koronária betegségé 5%, az 1 éven belül miokardiális infarktust elszenvedettek aránya 
2%. A diabéteszben szenvedők aránya 8% volt, akik közül 67% tart diétát, és 90%-ban 
szednek gyógyszert (7). 
Az USA-ban és Nyugat-Európában a célzott prevenciós tevékenységnek 
köszönhetően sikerült csökkenést elérni a kardiovaszkuláris mortalitás és morbiditás 
terén (8). Magyarországon ebben a tekintetben elmaradás tapasztalható (9). Emiatt az 
elmúlt évtizedben több célzott szűrőprogram és epidemiológiai vizsgálat indult a 
morbiditás felderítésére. A Magyarország Átfogó Egészségügyi Szűrőprogram (10) a 
hipertónia előfordulását hivatott felmérni, az Ereink Védelmében Program (11) 
keretében a perifériás érbetegség szűrése történt, az EpiDiab (12) a diabétesz 
incidenciáját, prevalenciáját és társbetegségeit kutatja, az infarktus regiszter (13) az akut 
miokardiális infarktus előfordulását-, és a kimenetelt befolyásoló faktorokat vizsgálja.  
1.2. Az ateroszklerózis 
A kardiovaszkuláris megbetegedések jelentős hányada ateroszklerózis eredetű, így 
annak kiemelt szerepe van a prevencióban. 
1.2.1. Az ateroszklerózis kialakulásának folyamata 
1.2.1.1. Az ateroszklerózis fogalma 
Az arterioszklerózis az artériák intimájának jellegzetes elváltozása, mely lipidek, 
kötőszöveti elemek és véralkotórészek változó arányú gócos lerakódásával jár, amihez 
rostos szövetképződés, meszesedés és a media károsodása társul. Az ateroszklerózis 




Az ateroszklerózis progressziójában az érfal szövettani rétegei közül tehát elsősorban az 
endotélsejtekből felépülő intima és az elasztikus elemeket tartalmazó media érintett.  
A mai szemlélet szerint az ateroszklerózis jelentős hányadában megelőzhető, 
megfékezhető, dinamikus, részben gyulladásos betegségnek tartható (15). Az 
ateroszklerózishoz vezető patomechanizmusról számos elmélet született.  
1.2.1.2. Elméletek az ateroszklerózis patomechanizmusáról 
A lipid-elmélet szerint három fő folyamat vezet a plakk-képződéshez. A lipidek 
(koleszterin) és lipoproteinek fokozott beáramlása a vérből az érfalba, ottani 
felhalmozódásuk és a kifelé irányuló transzportjuk csökkenése (16). A nem megfelelő 
táplálkozás vezethet a vérben emelkedett lipoprotein-szinthez, mely azután koleszterin 
lerakódáshoz vezet (17). Az elmélet bizonyítékai közt szerepel, hogy a plakkokban 
általában nagy mennyiségű koleszterin-észter találtható, mely mind a sejtekben mind a 
sejtközötti állományban megjelenik, állatkísérletes modellekben koleszterin-etetéssel 
ateroszklerotikus elváltozást sikerült létrehozni (18); valamint epidemológiai 
vizsgálatok alapján a vér kolereszterinszintje összefügg a koronáriabetegségek 
előfordulási gyakoriságával és a halálozással, sőt longitudinális intervenciós vizsgálatok 
alapján a koleszterinszint csökkentése ezek csökkenését eredményezi (19). 
Mindemellett a koleszterin-egyensúly sejtszintű zavara is fennáll. Amennyiben a 
koleszterin az LDL-receptoron kerül a sejtbe felvételre, úgy az endogén 
koleszterinszintézis és a receptor-expresszió is gátlódik. Ha azonban magasabb az LDL-
szint a vérben, vagy megnő az olyan lipoproteinek aránya (ß- nagyon kis denzitású 
lipoprotein (ß-VLDL), glikolizált LDL, oxidált LDL), melyekből nem az LDL-
receptoron kerül felvételre a koleszterin, akkor a felvétel eltolódik az ún. scavanger-
felvétel irányába, így a koleszterin a sejtben észter formájában tárolódik (20). Az oxidált 
LDL megjelenése és az érfal subendotéliális rétegébe kerülése az aterogenezis 
kulcseleme, ennek hatására indul be a makrofágokból a habos sejtek keletkezése, majd a 
„fatty streak” és a fibrózus plakk.  
A nem-lipid teóriák közül a trombogén elmélet szerint az érfal felületén keletkező 
mikrotraumákon megjelenő mikrotrombusok játsszák a fő szerepet. A hemosztatikus 
rendszer eltolódik, a tromoxán A2/ prosztaglandin I2 egyensúly a tromboxán A2 javára 




tromboplasztin-aktivitása (21). A kötőszövetes elmélet szerint az érfalban megnő a 
kollagénrostok és lecsökken az elasztikus rostok mennyisége, nő az alapállomány 
összmennyisége, mely változások oka a hipoxia, következménye pedig az érfal 
permeabilitásának fokozódása, mely elősegíti a lipidek beáramlását (22). A „response to 
injury”, válasz a sérülésre elmélet szerint a plakk képződése az érfal mikrotraumájára 
adott kötőszöveti reakció, mely lipidek beáramlásához, trombocitaaggregációhoz és a 
vérlemezke eredetű növekedési faktoraktiválódásán keresztül kollegénrost 
termelődéshez vezet. Oka lehet pl. a magas vérnyomás mechanikai hatása (23). A 
retenciós vagy átáramlásos elmélet alapja, hogy érfalsérülés nem minden esetben 
mutatható ki. Eszerint az érfal elemeire ható faktorok (pl. nikotin, hipoxia, nyíróerők, 
stb.) hatására fokozódik a plazmaalkotórészek érfalon történő átáramlása, melyek ott 
felhalmozódnak (24). Az immunelmélet az autoimmun, illetve gyulladásos 
folyamatokra helyezi a hangsúlyt (25). 
Manapság a leginkább elfogadott az ún. egyesítő-elmélet, mely összefogja a korábban 
leírt patológiai folyamatokat (26). Ez alapján tehát az ateroszklerózis fontos lépései (1. 
ábra):  
• az aterogén lipoproteinek az érfalba jutnak, endotélsérülést követően vagy 
fokozott átáramlás miatt 
• kötődnek az érfal elemeihez, spontán vagy más sejtek (endotél, makrofág, 
stb.) hatására módosulnak, leginkább oxigén szabadgyökök által 
oxidálódnak 
• ezeket az oxidált lipoproteineket a makrofágok a scavanger úton felveszik 
•  a sejtekben koleszterin halmozódik fel, mivel azt a szervezet nem képes 
lebontani 
•  habos sejtek képződnek, melyek pusztulása során extracellulárisan 
felhalmozódik a koleszterin az érfalban, zsíros infiltráció, „zsíros csík” 
alakul ki (27) 
• az oxidált LDL kemotaktikus hatására további makrofágok áramlanak a 




• trombociták közvetítésével megindul a simaizomsejtek dedifferenciálódása 
(28), kötőszöveti állomány termelődik, fibrózus plakk alakul ki 
• endotél diszfunkció alakul ki 
• nekrózis jelenik meg a plakkban, kalcifikáció kezdődik 
 
1. ábra Az ateroszklerózis kialakulása (29). Az ateroszklerotikus plakk 
kialakulásának lépései az érfalban: 1. kezdeti stádium, 2. zsíros csík, 3. 
intermedier lézió, 4. ateróma, 5. fibrózus plakk, 6. komplex lézió, ruptúra. 
1.2.1.3. Az endotél szerepe az ateroszklerózisban 
A normálisan működő ér-endotél számos folyamatban vesz részt. Szerepe van az 
angiogenezisben, az újonnan képződött endotélsejtek migrációjában. Emellett barrier-
funkciót lát el a lumenben lévő vér és a környező szövetek között. Egészséges 
egyénekben szabályozza az értónust, a vazodilatátor és vazokonstriktor hatások közti 
egyensúly fenntartásával. Saját maga termel értágító (endothel-derived relaxing factor, 
EDRF) és érszűkítő (endothel-derived constricting factor, EDCF) hatású faktorokat, 




endotelinek érszűkítő faktorok, míg a legfontosabb EDRF a nitrogén monoxid (NO). A 
NO az érfal simaizomsejt rétegébe diffundálva azok relaxációját idézi elő, mely 
vazodilatációhoz vezet. Az NO-nak ezen túlmenően szerepe van az endotel 
antitrombotikus felszínének fenntartásában is. Az endotél több mechanizmussal 
védekezik a trombózis ellen: heparin-szulfátot tartalmaz, mely a koagulációs kaszkádot 
gátolja, CD39-et termel, mely az ADP lebontása révén gátolja a trombocita aktivációt, 
valamint prosztaciklint szintetizál, mely a trombociták mellett a proliferációt is gátolja. 
Az endotél részt vesz a lokális immunreakciókban is, többek között befolyásolja a 
monociták adhézióját és a leukociták migrációját (30). 
Ezen folyamatok sérülése, azaz az endotél diszfunkció az ateroszklerózis jelentős 
momentuma (31). Különböző behatások, noxák következményeként a NO termelődése, 
elérhetősége, hatékonysága csökken, eliminációja fokozódik (32), az endotél felszíne 
elveszíti antikoaguláns bevonatát, barrier-funckiója károsodik, a trombociták és 
fehérvérsejtek iránti adhezivitása nő (33). 
1.2.2. Az ateroszklerózis szövődményei 
Az ateroszklerózis általában az elasztikus típusú artériákat érinti. A kialakult plakk 
részei a bennék, mely koleszterinkristályokat, makrofágokat, gyulladásos elemeket, és 
sejttörmeléket tartalmaz, a plakksapka, ahol főként módosult simaizomsejtek, 
gyulladásos és kötőszöveti elemek vannak, és a patológiai szempontból kiemelt 
jelentőségű plakkváll, ahol a rugalmas, elasztikus érfal és a rigid plakkanyag találkozik. 
Ezen a területen következik be az aterotrombózis folyamatának elindítója, a 
plakkruptúra, melynek során a sérülékeny, vulnerábilis plakk megreped, és a plakk 
anyaga érintkezésbe kerül a vérárammal, ezáltal trombocitaadhéziót és -aggregációt 
idézve elő (34). A véralvadási kaszkád is beindul, fibrin képződik. Tromboembólia is 
felléphet. Mindezen folyamatok az ér elzáródásához vezethetnek (35). Ennek klinikai 
megjelenési formái lehetnek az akut miokardiális infarktus, az instabil angina, a 
tranziens iszkémiás attak (TIA) és a sztrók. Az elasztikus rostok pusztulása miatt 
aneurizma-képződés és disszekció is kialakulhat. Előfordulhat, hogy a plakkruptúra 
szubklinikus formában zajlik, ebben az esetben a trombus szervül, fokozódik az adott 




A plakkruptúra általában vulnerábilis plakkon jön létre, melynek jellemzői a kiterjedt 
lipidmag (>40%) és a vékony plakksapka (<65 µm). A vulnerabilitás tekintetében a 
struktúra fontosabb szempont, mint az okozott áramlászavar.(37) Fontos tény, hogy 
önmagában a krónikus szűkület sokáig tünetmentes. A plakkruptúra leggyakrabban nem 
a nagymértékben beszűkült szakaszon jön létre, így a disztális érszakasz nincs 
prekondícionálva, mint krónikus szűkület esetében, így nincsenek kollaterálisok, ezért 
permanens, komplett okkluzió kialakulásakor az ér ellátási területén nekrózis 
következik be.  
1.2.3. Az ateroszklerózis rizikófaktorai 
A rizikófaktor fogalmát először 1961-ben, a Framingham tanulmányban használták 
(38). A jelenlegi definíció szerint a rizikófaktor egy olyan mérhető jellemző, amely ok-
okozati kapcsolatban áll az adott betegség előfordulásával, és ami szignifikáns, 
független prediktora a betegség kialakulására való megnövekedett kockázatnak (39). 
1.2.3.1. Nem befolyásolható faktorok 
Egyértelmű, hogy az életkor előrehaladtával nő a kardiovaszkuláris események és 
halálozás előfordulása. A kockázat fokozódásának hátterében a természetes öregedési 
folyamatok, a rizikófaktorok halmozódása, a káros behatások összeadódása, az 
adaptációs képességek beszűkülése, esetenként a kapcsolati háló hiánya, a rosszabb 
szociális háttér áll (40). 
Általában igaz, hogy a férfiak nagyobb arányban érintettek a szív- és érrendszeri 
betegségek tekintetében. 65 év alatt a férfiak CV okú halálozása több mint duplája a 
nőkének. A menopauza után ez a különbség viszont fokozatosan kiegyenlítődik (41). 
Számos genetikai tényező ismert, melyek befolyásolják a hajlamot a kardiovaszkuláris 
betegségekre, ezen belül is növelik az ateroszklerózis rizikóját. Ezek egy része 
autoszomálisan öröklődik, és ún. monogénes betegséget okoz (pl. familiáris 
hiperkoleszterinémia) (42). A teljes genomasszociációs vizsgálatok során továbbá 
számos olyan egyedi nukleotid polimorfizmust sikerült azonosítani, melyek hatása 
összeadódva fokozza a rizikót, ez alapján dolgozták ki az ún. genetikai 





1.2.3.2. Befolyásolható faktorok 
A klasszikus vagy más néven hagyományos rizikófaktorokat a Framingham 
tanulmányban írták le először. Az életmódváltással vagy gyógyszeres kezeléssel 
befolyásolható faktorok közé tartozik a dohányzás, a hipertónia, az elhízás, a 
hiperkoleszterinémia és a diabétesz mellitusz.  
1.2.3.2.1. Dohányzás 
A dohányzók aránya Európában 2018-ban 27,8% volt, ami magasabb, mint az Egyesült 
Államokban (19,7%) (45, 46). A dohányzók nagy része jellemzően 18 éves kor alatt 
szokik rá (47). Férfiak körében, alacsonyabb szociális státuszúaknál gyakoribb. A WHO 
adatai szerint a dohányzás a kardiovaszkuláris események mintegy 10%-ért felelős. 
Sokáig nem volt tisztázott a patomechanizmus a dohányzás ateroszklerotikus hatása 
hátterében (48). A cigerattafüstben több mint 4000 kémiai anyag található, melyek egy 
része a szervezetben átalakul át még további vegyületekké. A dohányzás aterogén 
hatása akkor vált egyértelművé, amikor 1993-ban Celermajer és mtsai bemutatták, hogy 
a dohányzás csökkenti az ún. áramlás mediálta dilatációt, mely az endotél diszfunkció 
jelzője (49). További, intenzív kutatások során világossá vált, hogy az endotél 
diszfunkció elsősorban a NO biológiai hozzáférhetőségének csökkenésén és az adhezív 
molekulák fokozott expresszióján keresztül jön létre. A trombociták és makrofágok 
adherenciájának növelésével egy prokoaguláns, gyulladásos környezet alakul ki. A 
dohányzás hatására nő a módosult lipoproteinek mennyisége, a makrofágok ezeket 
felvéve habos sejtekké alakulnak. A dohányzás ugyanakkor serkenti a szöveti átépülést 
és aktiválja a protrombotikus és gyulladásos jelátviteli útvonalakat. Ezen hatások 
együttesen idézik elő az ateroszklerózist, valamint gyorsítják annak progresszióját. 
1.2.3.2.2. Hipertónia 
Az összefüggés a vérnyomás és a kardiovaszkuláris események között folytonos (50). A 
kardiovaszkuláris halálozás kockázata 1,5%-kal nő a vérnyomás egy Hgmm-nyi 
emelkedésekor. Mégis kategóriákat alkalmazunk, hogy a megfelelő diagnózist 
felállíthassuk, és a terápiás döntést meghozhassuk. Az értékeket az 1. táblázat mutatja. 
Hipertóniának tekintjük tehát a 140 Hgmm vagy afeletti szisztolés és/vagy a 90 Hgmm 




1. táblázat A vérnyomás értékek kategorizálása (51). Szisztolés és diasztolés 







optimális <120  és <80  
normális 120–129  és/vagy 80–84  
magas normális 130–139  és/vagy 85–89  
1. fokozat (enyhe hipertónia) 140–159  és/vagy 90–99  
2. fokozat (közepes hipertónia) 160–179  és/vagy 100–109  
3. fokozat (súlyos hipertónia) ≥180  és/vagy ≥110  
izolált szisztolés hipertónia ≥140        és <90  
 
A hipertónia prevalenciája felnőttek esetében világszerte 30-45% közötti, és független 
az adott ország gazdasági helyzetétől. Az életkor előrehaladtával meredeken emelkedik 
az előfordulása, 60 év felettiekben a 60%-ot is meghaladja (52). Becslések szerint, ha a 
népesség öregedése és a mozgásszegény életmód a mostani mértékben folytatódik, 
akkor 2025-re 15-20%-os prevalencia-emelkedés várható (53). 
Mind az otthon mért, mind a rendelőben mért vérnyomás értékek független prediktorai 
számos CV eseménynek (sztrók, AMI, szívelégtelenség) (54). 
A gyógyszeres vérnyomáscsökkentő kezelés bizonyítottan mérsékli a CV események és 
halálozás előfordulását (55). A kezeletlen eseteknél a leggyakoribb halálokok a 
szívelégtelenség, a miokardiális infarktus és a sztrók. A hipertónia szövődményeként 
számos szerv károsodhat (szív, vese, agy, perifériás erek, szem) (56). 
1.2.3.2.3. Hiperlipidémia 
A lipoproteineknek kiemelt szerepük van az ateroszklerózis kialakulásában. Ismert, 
hogy minden ApoB-t tartalmazó lipoprotein, melynek mérete kisebb, mint 70 nm 
(elsősorban LDL) átjuthat az endotélen, különösen, ha annak funkciója károsodott (57). 
Az érfalba jutott lipoproteinek csapdába esnek, és beindul egy komplex folyamat, 




újabb tanulmányok alátámasztják, hogy ez az ateroszklerózis fő kiinduló lépése (59). Ha 
továbbra is fennáll a lipoproteineknek való kitettség, az fenntartja a folyamatot, és 
további progressziót eredményez. Általánosságban, akikben magasabb az ApoB-t 
tartalmazó lipoproteinek szintje, azoknál gyorsabban halmozódnak fel a lipidek, és 
gyorsabban alakulnak ki és nőnek az ateroszklerotikus plakkok is. Érthető tehát, hogy 
az érrendszer teljes plakk-terheltsége függ a lipoproteinek szintjétől és a magasabb szint 
jelenlétének időtartamától is. Ezek növekedésével párhuzamosan nő a plakkruptúra, és 
így egy akut CV esemény bekövektezésének kockázata (60). Számos vizsgálat alapján a 
szérum LDL-koleszterin szint és a CV események kockázata közötti összefüggés log-
lineáris típusú, és azt is bizonyították, hogy az LDL-koleszterinszint csökkentésével 
arányosan csökken a kardiovaszkuláris rizikó (61). Az utóbbi időben több placebo-
kontrollált vizsgálatban is leírták, hogy az LDL-koleszterinszint csökkentésére elsőként 
választandó sztatin mellett alkalmazott ezetimib vagy 9-es típusú subtilizin/kexin anti-
proprotein konvertáz-gátló (PCSK9-gátló) (62) adásával tovább csökkenthető az 
ateroszklerotikus eredetű CV kockázat. Azt is leírták, hogy minél alacsonyabb LDL-
szintet sikerül elérni, annál kisebb lesz a CV kockázat, és ebben a tekintetben nincs alsó 
határ (63). 
1.2.3.2.4. Obezitás 
A túlsúlyt vagy elhízást a testtömeg-index (BMI) alapján határozzuk meg, mely a 
kilogrammban kifejezett testtömeg és a méterben kifejezett magasság négyzetének 
hányadosa (64). A testsúly kategóriákat (65) a BMI alapján a 2. táblázat mutatja. 
2. táblázat Testsúly-kategóriák a testtömegindex (BMI) alapján. A testtömeg és a 
testmagasság négyzetének hányadosa kg/m2-ben megadva, azaz a BMI határértékei a 
testsúly jellemzésére alkalmazott kategóriákban.  
Kategória BMI (kg/m2) 
soványság <18,5 
normál testsúly 18,5-24,9 
túlsúly 25-29,9 
I. fokú elhízás 30-34,9 
II. fokú elhízás 35-39,9 





A túlsúly és elhízás prevalenciája igen magas, és folyamatosan emelkedik, az Egyesült 
Államokban a felnőtt populáció több mint 50%-ára jellemző. Európában a túlsúly 30-
70%-ban, az elhízás 10-30%-ban fordul elő. Világszerte a fejlett országokban egyre 
több fiatal és gyermek érintett (66). 
A túlsúly és elhízás a testtömeg emelkedésével, valamint a test zsírmennyiségének 
növekedésével jár. Általánosságban véve az okok között genetikai tényezők, és az 
életmód szerepel, a csökkent fizikai aktivitás és a túl sok elfogyasztott kalória (67). A 
túlsúly és elhízás magasabb halálozással és megbetegedési kockázattal jár, valamint 
csökkenti a várható élettartamot. Prediszponáló faktor számos betegségre, így pl. 
fokozza a kockázatát a diabétesz, hipertónia és kardiovaszkuláris betegségek 
kialakulásának (68, 69). Különösen igaz ez az ún. centrális típusú elhízás esetén (70). A 
CV betegségek, mint koronáriabetegség, szívelégtelenség, hirtelen szívhalál független 
rizikófaktora (71), és már gyermekkorban is (72) növeli a kockázatot (73). A zsírszövet 
akkumulációja önmagában, társbetegségek híján is számos változást okoz a szívizomzat 
struktúrájában és működésében (74). Ráadásul a centrális elhízás összefügg a 
hiperinzulinémiával, az inzulinrezisztenciával, a diszlipidémiával, az obstruktív alvási 
apnoe szindrómával és proinflammatorikus, protrombotikus állapotot okoz (75, 76). A 
zsírszövet több olyan biológiailag aktív anyagot termel és választ ki, melyeknek szerepe 
lehet a kardiovaszkuláris betegségek kialakulásában. Ilyenek például az adiponektin, a 
rezisztin, a leptin, a plazminogén-aktivátor gátló-1, a tumor nekrózis faktor-α és az 
interleukin-6 (77). 
Testsúlyvesztéssel, fogyással csökkenthető a kockázat, az inzulin iránti szenzitivitás 
fokozódik, csökken a vérnyomás és az LDL-szint (78). 
1.2.3.2.5. Diabétesz 
A diabétesz a legnagyobb súlyú kardiovaszkuláris rizikófaktorok közé tartozik. 
Shaw és mtsai becslései alapján a 2-es típusú diabétesz mellitusz (T2DM) prevalenciája 
a felnőttek körében világszerte 8.3% körüli, Európában 7.9%, és növekvő tendenciát 
mutat (79). A prediabéteszes állapotok, a csökkent glukóz-tolerancia (IGT) és az 
emelkedett éhomi vércukor (IFG) hasonló gyakoriságúak, az Egyesült Államokban a 




A 2-es típusú diabétesz prevalenciája szoros összefüggést mutat a kardiovaszkuláris 
betegségekkel, valamint az ebben szenvedők mortalitásának oka 70-80%-ban 
kardiovaszkuláris betegség, mely a mikro-és makrovaszkuláris szövődményekre 
vezethető vissza (81, 82). Korábbi tanulmányok eredménye alapján a 2-es típusú 
diabétesz mellitusz diagnózisának felállításakor a betegek egy részénél már jelen 
vannak a szövődmények. Makrovaszkuláris léziók mintegy 30%-ban, mikrovaszkuláris 
érintettség 12%-ban fordul elő (83). Ez alapján felvetődik, hogy már azoknál is nagyobb 
eséllyel találunk ateroszklerózist, akiknek fokozott a hajlama diabéteszre, tehát például 
emelkedett a Finnish Diabetes Risk Score (84) (FINDRISC, Findrisk, FR) pontszáma. A 
Findrisk kérdőív a cukorbetegség 10 éven belüli kialakulásának kockázatát becsli. A 
kérdőív 8 paramétert tartalmaz: életkor, BMI, haskörfogat, fizikai aktivitás, étrend, 
antihipertenzív kezelés, emelkedett vércukorszint, családi anamnézis. A kockázat 
mértéke kérdőív kitöltése alapján meghatározott pontszám alapján adható meg. Ha a 
pontszám értéke 7 alatt van, a cukorbetegség kialakulásának esélye igen alacsony. 
Enyhén fokozott kockázatot jelent, ha a pontszám 7–11 közötti, (kb. 4% esetében 
várható cukorbetegség kialakulása 10 éven belül). Mérsékelt kockázat-fokozódást jelent 
a 12–14 pont közötti érték (tíz éven belül kb. 15% a cukorbetegség kialakulásának 
valószínűsége), 15–20 közötti pontszámnál magas az esély cukorbetegség 
megjelenésére (33%), míg 20 pont felett igen magas kockázatú csoportról beszélünk 
(50% a rizikó) (84). A Findrisk pontszámot számos populációra validálták (85-88). A 
kérdőív tehát a diabétesz szempontjából fokozott kockázatú személyek 
szénhidrátanyagcsere-zavarainak korai felismerésére szolgál és mintegy 
szűrővizsgálatként alkalmazható. Bizonyos pontszám fölötti eredmény esetén pozitív 
OGTT várható, erre vonatkozóan magas a prediktív értéke (89). 
Silventoinen és munkatársai egy utánkövetéses vizsgálatban összefüggést találtak a 12-
nél magasabb Findrisk pontszám és a kardiovaszkuláris események előfordulása 
között.(90) Hasonlóképpen, Fizelova és mtsai bemutatták, hogy a Findrisk előre jelezte 
a koronáriabetegséget, sztrókot és halálozást (91). Raiko és mtsai munkája alapján a 
Findrisk hasonlóan teljesített a szubklinikus ateroszklerózis előrejelzésében fiatal 




A diabétesz és az ateroszklerózis közötti összefüggést behatóan, intenzíven kutatták. 
Néhány tanulmány foglalkozott a glikált hemoglobin (HbA1c)- szint alapján kimondott 
prediabétesz vagy fokozott diabétesz rizikó és a szubklinikus ateroszklerózis 
kapcsolatának elemzésével (93, 94). Két közepes elemszámú tanulmányban DiPino és 
mtsai (95) és Sciali és mtsai (96) magasabb karotisz intima-media vastagságot (CIMT) 
találtak prediabéteszes betegekben a kontrollokhoz viszonyítva, a karotisz intima-media 
vastagság és a HbA1c közötti szignifikáns összefüggés mellett. 
1.2.3.2.6. Pszichoszociális tényezők 
A pszichés és szociális faktorok kardiovaszkuláris betegségeket befolyásoló hatását a 
számos tanulmányban leírták (97). Ezen faktorok mind hozzájárulnak a CV betegségek 
kialakulásához, valamint a klinikai lefolyásra és prognózisra is hatással lehetnek, és sok 
esetben gátat szabnak a terápiás törekvéseknek, rontják az életmódbeli változás 
sikerességét és a gyógyszeres kezeléshez való adherenciát is (98). Ezen túlmenően 
azonosítottak meghatározott pszichobiológiai folyamatokat, melyek közvetlenül 
szerepet játszanak a CV betegségek patogenezisében (99). Több prospektív vizsgálatban 
leírták, hogy az alacsony képzettség, a szerény jövedelem, az alacsony presztízsű 
munka, vagy bizonyos típusú lakókörnyezet mind növeli a kardiovaszkuláris halálozás 
kockázatát (100). Számos tanulmány felhívta rá a figyelmet, hogy akik izoláltan vagy 
másoktól eltávolodva élnek, korábban esnek CV betegségáldozatául. Hasonlóan, a 
közösségi támogatás hiánya alacsonyabb túléléssel és rosszabb prognózissal jár (101). 
Néhány tanulmányban összefüggést találtak a munkával kapcsolatos stresszhatások, pl. 
a magas pszichológiai igénybevétel, a leterheltség és a CV betegségek előfordulása 
között, elsősorban férfiakban (102). A családi életet érintő krízisek, konfliktusok szintén 
növelik a kardiovaszkuláris rizikót, különösen nők esetében (103). A depresszió 
prediktora a CV betegségeknek, és rontja a prognózist, melyet a szociális támogatás 
azonban ellensúlyozhat (104). Több nagy esetszámú tanulmányban vizsgálták a 
szorongásos zavarok és a pánikrohamok hatását a CV kockázatra, ám némileg 
ellentmondóak az eredmények. Tünetmentes egyénekben a rizikót fokozó hatás nem 
egyértelmű, de posztinfarktusos állapotban magasabb a nemvárt események és a 
halálozás bekövetkezésének aránya (105). A hosztilitás egy személyiségjegy, mely 
gyűlölködő, bizalmatlan, agresszív magatartást, maladaptív szociális kapcsolatokat 




A D típusú, vagy „disztresszre hajlamos” személyiségre jellemző a negatív érzelmi 
színezet és a nagyfokú szociális gátoltság, és kimutatták, hogy a CV betegek esetében 
rosszabb prognózissal jár, függetlenül a depresszió jelenlététől (107). 
Ezen tényezők CV rizikót emelő hatásának többféle mechanizmusa ismert. Egyrészt, az 
említett problémákkal küzdő egyének esetében gyakoribb az egészségtelen életmód, a 
káros szenvedélyek, ugyanakkor kevésbé együttműködőek a prevenció, terápia során, 
melynek részben anyagi okai vannak (100). Emellett az autonóm funkciókban is 
változást figyeltek meg, csökken pl. a szívfrekvencia-variablilitás, hormonális 
változások hatására pedig endotél diszfunkció is kialakulhat (108). 
1.2.3.2.7. Egyéb faktorok 
Számos biomarker szerepét vizsgálták, mint esetleges rizikómódosító tényező. Ezek 
között vannak gyulladásos (hsCRP, fibrinogen), trombotikus (pl. homocisztein, 
lipoprotein-associált foszfolipáz A2, metabolikus (pl.: apolipoproteinek) és szerv-
specifikus markerek (húgysav, NT-proBNP). Ezek rutinszerű alkalmazását jelenleg nem 
javasolja az európai irányelv (109). Az alábbiakban a CRP és a húgysav kerül 
részletezésre. 
1.2.3.2.7.1. C-reaktív protein 
A C-reaktív protein (CRP) egy akut fázis fehérje, amely vérszintjének emelkedése 
gyulladást jelez.(110) Az ateroszklerózis kialakulása során is fontos szerepe van a 
gyulladásos folyamatoknak, így a CRP szintje is megemelkedik, de nem akkora 
mértékben, mint fertőzéses eredet esetén (111). Számos tanulmányban leírták, hogy a 
nagy szenzitivitású CRP (hsCRP) szintje összefügg a kardiovaszkuláris rizikóval (112). 
Közepes számított rizikó esetén felmerül használata a rizikóbecslés kiegészítésére. 
Számos érv szól azonban a rizikóbecslésben való rutinszerű alkalmazása ellen. 
Valószínűsíthető, hogy csak késői stádiumban emelkedik meg a vérszintje, ami függ a 
klasszikus rizikófaktoroktól is. Diagnosztikus ablaka tág, specificitása alacsony, nincs 
rá célzott terápia, vérszintjének változása nem vonatkoztatható a kardiovaszkuláris 








A húgysav a purin metabolizmus végterméke, mely enzimatikus reakció során 
keletkezik a xantin-oxidáz közreműködésével. A szervezetben naponta kb. 700 mg 
húgysav keletkezik, ennek kisebb része exogén purinból származik, nagyobb része 
endogén. A húgysav kiválasztódik a vizeletbe, illetve egy része a béltartalommal ürül 
(114). A szérum húgysavszint (SUA) tehát a termelt és bevitt mennyiség és a 
kiválasztás egyensúlyától függ. Ha fokozódik az előállítása, vagy csökken az 
exkréciója, akkor az hiperurikémiához vezethet (115). A férfiakban általában magasabb 
a húgysavszint, bennük 416µmol/l alatt tekinthető normálisnak, míg nőkben 
alacsonyabb, 375µmol/l a határ (116). A hiperurikémia prevalenciája 5-20% közötti 
(117, 118). Az emelkedett szérum húgysavszint ismerten összefügg számos 
kardiovaszkuláris rizikófaktorral és betegséggel. Leírták kapcsolatát a hipertóniával 
(119), a diabétesz mellitusszal (120) és a metabolikus szindrómával is (121). Degli és 
mtsai (122) bemutatták, hogy a magasabb húgysavszint összefügg a nagyobb számú 
vese vagy kardiovaszkuláris okból bekövetkezett hospitalizációval és halálozással. A 
szerepe, mint kardiovaszkuláris rizikófaktor intenzíven kutatott, ám nem egyértelmű, 
hogy az összefüggés független-e egyéb rizikófaktoroktól, például hipertóniától vagy 
veseelégtelenségtől. 
 
1.3. Kardiovaszkuláris epidemiológiai vizsgálatok 
1.3.1. Framingham tanulmány 
A longitudinális populációs vizsgálatot 1948-ban indították, Framingham kisváros 5209 
fő felnőtt lakosságának részvételével. A cél a 30-as évektől ugrásszerűen emelkedő 
kardiovaszkuláris megbetegedések és halálozás hátterének, a betegséghez vezető okok 
feltárása volt, hogy mindezek ismeretében megfelelő prevenciót indíthassanak. A 
vizsgálat során sikeresen azonosították a legfontosabb tényezőket, melyek a 
kardiovaszkuláris betegségekkel összefüggnek, és ezeket rizikófaktoroknak nevezték el 
(123). A Framingham tanulmánynak igen jelentős szemléletformáló hatása volt, 
melynek nyomán számos obszervációs és intervenciós vizsgálat, valamint felvilágosító 




Ivadékvizsgálattal (124) folytatódott a tanulmány, további kb. 5000 fő és házastársaik 
bevonásával, majd a harmadik generációs vizsgálatba az eredeti kohorszban résztvevők 
csaknem 4000 unokája is bekerült (125). Emellett a vizsgálatot kiegészítették az ún. 
Omni tanulmánnyal, melybe 500 főt vontak be a kisebbségekből (126). A vizsgálat 
jelenleg is zajlik. 
1.3.2. Nemzetközi obszervációs vizsgálatok 
Az ún. hét ország vizsgálat 1958-1970-ig zajlott, az Egyesült Államok, Japán, 
Finnország, Hollandia, Görögország, Olaszország és az akkori Jugoszlávia 
részvételével. Azt vizsgálták, hogy az étrend hogyan befolyásolja a kardiovaszkuláris 
betegségek előfordulását, és eredményeik alapján arra a következtetésre jutottak, hogy a 
telítetlen zsírsav-fogyasztással szemben, a telített zsírsavak fogyasztása kedvezőtlen 
(127). 
A Nemzetközi Ateroszklerózis Projektben a környezet és az életmód összefüggését 
vizsgálták különböző területekről származó elhunytak artériáinak boncolása során talált 
érfali meszesedés mértékével (128). 
A Japán, Honolulu, San Fransisco vizsgálatban az említett területeken élő japán 
származásúak vettek részt, és megfigyeléseik azt igazolták, hogy az asszimilációval 
párhuzamosan, ahogy az életmód és étrend is megváltozott, úgy a kardiovaszkuláris 
kockázat is elérte az adott térségre jellemző mértéket (129). 
1.3.3. Nyugat-európai vizsgálatok 
A Nyugat-Európában zajló populációs szintű vizsgálatok közül kiemelkedő jelentőségű 
a Whitehall és az Észak-Karélia vizsgálat. 
1.3.2.1. Whitehall vizsgálat 
Az Egyesült Királyságban zajló Whitehall vizsgálatot azzal a céllal indították, hogy a 
szociális faktorok egészségügyi hatását leírják. A Whitehall I 1967-ben kezdődött, 
melynek során 18000 férfimunkás kérdőíves és alapszintű fizikális vizsgálata történt 
meg (130). A Whitehall II vizsgálat (131) húsz évvel később zajlott, ebben eszközös 
vizsgálatok is szerepeltek és dolgozó nőket is bevontak. Fontos összefüggésekre 
mutattak rá a túlóra (132), a depresszió (133), a mentális stressz (108), az elhízás (134) 




etnikumok közti prognosztikai különbségeket is megfigyelhették, mivel a résztvevők 
többféle nemzetiségűek voltak (135). 
1.3.2.2. Észak-Karélia projekt 
A finn, intervenciós jellegű vizsgálat egy adott közigazgatási terület felnőtt lakosságát 
célozta meg a kiemelkedően magas korai hirtelen halálozás okainak kutatása céljából 
(136).  A magas korai halálozás hátterében feltárt etiológiai tényezők (nagy arányú 
dohányzás, a telített zsírok igen széleskörű használata) mérséklésére komoly 
életmódbeli tanácsadó kampány indult, amelynek hatására drasztikus változások 
következtek be a finn lakosság életmódjában (137). A társadalmi csoportokat nemzeti 
szinten is sikerült megszólítani és ennek hatására jelentős mértékben megváltozott az 
adott területen élők étkezési- és testmozgási szokása, valamint számos, fokozott rizikót 
jelentő környezeti tényezője, így pl. a dohányzók aránya 51%-ról 31%-ra csökkent 
(138). Ennek következtében 1972 és 2002 között 82%-kal csökkent a szív- és 
érrendszeri-, 60%-kal a tüdőrák eredetű mortalitás (139). 
1.4. Rizikóbecslő módszerek, pontszámok 
1.4.1. Framingham pontszám 
Ezt a pontszámot a Framingham study mintegy 9000 30-75 év közötti résztvevőjének 
12 éves utánkövetése során bekövetkezett, több mint 1000 CV esemény alapján 
dolgozták ki D’Agostino és munkatársai (140). A pontszám a CV események tíz éven 
belüli bekövetkezésének kockázatát becsli a kor, a nem, a szisztolés vérnyomás, a 
hipertónia-kezelés, a diabétesz, a dohányzás és a lipid-szintek vagy a BMI alapján. 
Alacsonynak tekinthető a kockázat, ha a Framingham pontszám 10% alatti, közepesnek, 
ha 10-20% közötti, magasnak, ha 20%-30% közötti és igen magasnak, ha 30% feletti. 
1.4.2. Szisztémás koronária rizikó pontszám- SCORE 
Az európai populációra egy némileg eltérő pontrendszert dolgoztak ki, 12 nagy 
esetszámú prospektív tanulmány eredményeit összesítve, mintegy 7000 dokumentált 
kardiovaszkuláris eredetű haláleset alapján. A „Systematic Coronary Risk Score”, azaz 
szisztémás koronária rizikó pontszám, rövidítve SCORE a 10 éven belüli fatális 
kimenetelű kardiovaszkuláris esemény bekövetkezésének kockázatát adja meg (141). 




használatos az alacsony, illetve a magas rizikójú országok esetében. Magyarország 
jelenleg a magas rizikójú csoportban van. Az alábbi rizikófaktorokat veszi figyelembe: 
életkor, nem, vérnyomás, dohányzás, LDL-szint (HDL-szint az elektronikus verzióban). 
A SCORE érték alapján, tünetmentes egyén esetében kicsi a kockázat 1% alatt, 
mérsékelt 1-5% között, nagy 5-10% között és igen nagy 10% felett. 
1.4.3. QRISK 
Az Angliában használatos QRISK (142) rizikót meghatározó algoritmust kifejezetten a 
brit populációra dolgozták ki, angliai háziorvosi praxisok aktív részvételével 
fejlesztették ki, és később validálták az ottani lakosságra. A jelenleg használatos 
QRISK3 (143) az eredetihez képest további rizikófaktorokkal bővült, illetve a 
demográfiai adatok és a morbiditási, mortalitási ráták alapján évről-évre frissítik a 
pontrendszert, mely a kardiovaszkuláris események (koronária-betegség, sztrók, TIA) 
kialakulásának 10 éven belüli kockázatát adja meg. A QRISK3 az alábbi faktorokat 
veszi figyelembe: életkor, etnikum, depriváció, szisztolés vérnyomás, BMI, 
összkoleszterin-szint, HDL/összkoleszterin arány, dohányzás, családi anamnézis, 
diabétesz, kezelt hipertónia, reumatoid artritisz, pitvarfibrilláció, krónikus 
veseelégtelenség, szisztolés vérnyomás-variabilitás, migrén, kortikoszteroidok, 
szisztémás lupusz eritematózusz, atípusos antipszichotikumok, súlyos mentális zavar és 
erektilis diszfunkció.  
1.4.4. Reynolds score 
A Reynolds Rizikó pontszámot csaknem 25000, kezdetben egészséges amerikai nő 
utánkövetése során dolgozták ki és validálták(144). Később 10724 férfi vizsgálatával és 
követésével férfiakra is kiterjesztették. A végpontok a szívinfarktus, sztrók, 
angioplasztika, koronária bypass-graft műtét vagy CV eredetű halál voltak (145). 
Ennek a rizikóbecslő modellnek az a lényege, hogy a hagyományos faktorokon (életkor, 
nem, vérnyomás, koleszterin-szint, dohányzás) kívül figyelembe veszi a hsCRP-szintet, 
mely a lehetséges gyulladás mértékét mutatja, illetve a családi anamnézist is (60 éves 






1.4.5. „Pooled Cohort Equation” 
Az ún. „pooled cohort equation”, azaz összevont kohort rizikóbecslő egyenletet az 
Amerikai Szív Társaság és az Amerikai Kardiológiai Kollégium közös projektjének 
eredményeként dolgozták ki, a fokozott kardiovaszkuláris rizikó alapján sztatin 
terápiára alkalmas jelöltek azonosítására (146). Számos nagy esetszámú, diverz 
populációkon végzett vizsgálat adatait használták a modell felállításához. Az 
ateroszklerotikus kardiovaszkuláris betegség (ASCVD) kialakulásának 10-éves rizikóját 
becsli, 40-79 éves, negatív anamnézisű egyénekben. ASCVD-ként definiálták a nem 
fatális miokardiális infarktust, koronária eredetű halálozást és a sztrókot. A 7,5% vagy 
annál magasabb pontszám fokozott kockázatot jelent. Az új amerikai irányelv a 
Framingham pontszám helyett ennek az alkalmazását javasolja (147). 
1.5. Kardiovaszkuláris prevenció 
A prevenciónak, azaz betegségmegelőzésnek három szintje van. A primer prevenció, 
azaz elsődleges megelőzés célja a betegség kialakulásának megakadályozása, a 
rizikófaktorok kiküszöbölése, a kiváltó okok megszüntetése által. Ebben elsősorban 
társadalmi szintű törekvések vezetnek eredményre, az egészségfejlesztés, edukáció 
kiemelt fontosságú (148). 
A szekunder, azaz másodlagos megelőzés a már kialakult, de tüneteket még nem okozó 
betegség felismerését célozza. Ennek legfontosabb eszköze a lakossági szintű szűrés. A 
szervezett szűrőprogramok fényt deríthetnek a rejtett morbiditásra, mely mind az egyén, 
mind a társadalom szintjén hasznos, hiszen lehetőséget teremt a korai intervencióra és a 
megfelelő terápia bevezetésére (149). 
A tercier, vagy harmadlagos megelőzés célja a kialakult betegség kapcsán megjelenő 
szövődmények és a tartós egészségkárosodás megelőzése. Ez a krónikus betegek hosszú 
távú gyógyszeres terápiáját, valamint rehabilitációját foglalja magában. Az 
egészségügyben az erőforrások legnagyobb részét erre a tevékenységre fordítják (150). 
A kardiovaszkuláris prevenció célja tehát mérsékelni a kardiovaszkuláris betegségek 
előfordulását, minimalizálni a szövődményeket, és megakadályozni a hozzájuk 
kapcsolódó életminőség-romlás és rokkantság kialakulását (151). Kiemelt jelentőségű 
az iszkémiás szívbetegség, a sztrók és a perifériás érbetegség, valamint ezek 




A kardiovaszkuláris prevenciónak az ESC irányelve szerint ki kell terjednie az 
egészséges életmód társadalmi és egyéni szintű promótálására, az egészségkárosító 
magatartás megszüntetésére és a rizikófaktorok optimalizálására (152). 
A prevenció hatása evidencián alapul; sikeres prevenció mellett, a kardiovaszkuláris 
betegségek jelentős része elkerülhető lenne (153). 
 
1.6. A szubklinikus ateroszklerózis jelentősége 
A szubklinikus ateroszklerózis felismerése csak célzott lakossági szűréssel valósulhat 
meg, a szekunder prevenció részeként. Európa bizonyos részein a prevenciós törekvések 
sikerrel jártak, jelentős eredményt értek el a CV morbiditás és mortalitás csökkentése 
terén. Ezek alapján belátható, hogy a CV betegségek elleni küzdelem legfontosabb 
lépése a megelőzés, mind az egyén, mind a társadalom szintjén. Mivel az 
ateroszklerózis egy krónikus, folyamatosan progrediáló folyamat, így a tünetmentes 
esetekben is annak további romlása várható. Fontos hangsúlyozni ugyanakkor, hogy a 
hirtelen szívhalált elszenvedők csaknem felének korábban semmilyen tünete nem volt, 
sőt nagy részük a rizikóbecslő pontszámok alapján nem volt magas kockázatú (154). 
Mivel az egészségügyben a rendelkezésre álló, és különösen a prevencióra bevethető 
erőforrások korlátozottak, így nagy jelentősége van a szűrendő csoportok kijelölésének, 
melyben a jelenleg is zajló prospektív, longitudinális vizsgálatok eredményei 
nyújthatnak segítséget.  
Fontos kérdés továbbá, hogy a szűrés során igazolt esetekben szükséges-e a további 
beavatkozás, terápia, és kérdés, hogy az által csökkenthető-e a kardiovaszkuláris 
kockázat. Hiszen ismert, hogy manifeszt CV betegség esetén az életmód-változtatásnak, 
az agresszív sztatin-terápiának hosszútávon jelentős rizikót mérséklő hatása van. A 
sztatinok többféle hatásmechanizmussal képesek csökkenti a kockázatot, 
plakkstabilizáló hatásuk van, sőt akár az ateroszklerotikus plakk regressziója is elérhető 
(63). Tünetmentes, alacsony vagy közepes rizikójú egyének esetén, akik alkalmasak 
lennének a sztatin terápiára a lipid-szintek alapján, a szubklinikus ateroszklerózis 
vizsgálata hasznos lehet a terápiás döntésben mind az orvos, mind a beteg számára. Az 




(MESA) ugyanis rámutatott, hogy a rizikópontszám alapján sztatin-terápiára jelöltek 
csaknem felénél a koronária kalcium pontszám 0 volt, ami igen alacsony CV 
eseményszámmal járt, így ezeknek a betegeknek nem származik kellő mértékű előnyük 
a sztatin-terápiából. Viszont a 100 feletti kalcium pontszámmal rendelkezők esetében 
már jelentős CV eseményrátával kell számolni, így ők profitálnak a sztatin-terápia 
bevezetéséből (155). Ez a módszer költség-hatékonyabbnak bizonyult annál, mintha 
minden ebbe a kategóriába tartozó beteget kezelnénk (63). 
1.7. A szubklinikus ateroszklerózis felderítésének módszerei 
A szubklinikus ateroszklerózis detektálására több módszert ismerünk. A leginkább 
elterjedtek és legszélesebb körben vizsgáltak a boka-kar index (BKI), a karotisz 
ultrahang és a koronária kalcifikáció (CAC) vizsgálata szív CT-vel. Közös bennük, 
hogy tünetmentes állapotban is képesek kimutatni a szervezetben jelen lévő 
ateroszklerózist, és a kapott mérési eredmények összefüggést mutatnak a 
kardiovaszkuláris események és halálozás bekövetkezésének kockázatával. Ezért 
felmerül szerepük a kardiovaszkuláris rizikóbecslésben, mint rizikómódosító faktorok, 
kiegészítő vizsgálatok a rizikóbesorolás pontosítására. Egy-egy módszer 
hasznosságának értékelésekor kiemelt figyelmet fordítanak a mérés 
sztandardizálhatóságára, az eredmények reprodukálhatóságára. Az elmúlt évtizedben 
számos nagy esetszámú populációs vizsgálat zajlott, melyek fejleményeként az említett 
vizsgálómódszerek javasolhatósága az aktuális legfrissebb bizonyítékok tükrében 











3. táblázat Az egyes vizsgálómódszerek szerepe a különböző ajánlásokban. A 
szubklinikus ateroszklerózis felderítésére a kardiovaszkuláris rizikóbecslésben 
alkalmazható módszerek ajánlási szintjei a 2012-es és 2016-os európai, valamint a 
2019-es amerikai irányelvekben. AHA- Amerikai Szív Társaság, BKI- boka-kar index, 
CAC- koronária kalcium, CIMT- karotisz intima-media vastagság, ESC- Európai 
Kardiológiai Társaság 

























1.7.1. Boka-kar index 
A BKI az alsó végtag és a felső végtag vérnyomás értékeinek hányadosa. Normál 
esetben az alsó végtagon valamivel magasabb a vérnyomás. A boka-kar index mérése 
egyszerű, viszonylag olcsó, noninvazív, minimális eszköz-igényű vizsgálat. 
Segítségével tünetmentes stádiumban is hatékonyan kimutatható az alsóvégtagi 
perifériás érbetegség. A mérést 10 perces nyugalmi állapot után, fekvő helyzetben (a 
lábak, a karok és a szív azonos magasságban helyezkednek el) végezzük, Doppler 
készülékkel, mindkét oldali artéira brachiálisz, artéria tibiálisz poszterior és artéria 
dorzálisz pedisz felett. Adott oldali boka-kar index az artéria tibiálisz poszterior és 
dorzálisz pedisz felett mért értékek közül a magasabb, illetve a karokon mért értékek 
közül a magasabb szisztolés érték hányadosa. Kardiovaszkuláris rizikóbecslésben való 
használatakor a két BKI érték közül az alacsonyabbat kell figyelembe venni. Az 1 és 1,4 
közötti érték tekintendő normálisnak, ez esetben valószínűleg nem áll fenn perifériás 




Számos tanulmány szerint a generalizált ateroszklerózis jelzője, és összefügg a 
kardiovaszkuláris rizikóval (158). A 0,9 vagy az alatti BKI két-háromszoros CV 
halálozási rizikót jelent (159). A rizikóbecslésben való alkalmazásánál a kóros BKI az 
egyébként alacsony rizikójúnak tekintett férfiak egyötödénél, nők egyharmadánál képes 
a rizikót felfelé módosítani. Független az egyéb rizikófaktorok jelenlététől, és 
különböző etnikai csoportokban is validálták. Az 1,4 feletti BKI az artériák merevségét 
jelzi, időskorú, diabéteszes vagy veseelégtelen betegeknél a leggyakoribb, és szintén 
fokozott rizikóval jár (160). 
1.7.2. Karotisz ultrahang 
Az artéria karotiszok ultrahangos vizsgálatával detektálhatók, leírhatók az esetlegesen 
jelen lévő plakkok, illetve lehetőséget ad az intima-media vastagság (IMT) mérésére. A 
vizsgálat előnye, hogy viszonylag gyorsan, egyszerűen elvégezhető, noninvazív, és az 
ultrahangos ábrázolás jól mutatja a plakkok méretét, elhelyezkedését, szerkezetét és az 
okozott sztenózis mértékét is (157). 
1.7.2.1. Karotisz plakkok 
Plakknak tekintjük az érfal azon megvastagodását, amely egy olyan körülírt struktúra az 
érfalon, melynek átmérője nagyobb, mint 0,5 mm, vagy ha az adott terület vastagsága 
nagyobb, mint a környező falvastagság 50%-a. Ezen túlmenően plakknak tekintendő az 
a körülírt terület is, ahol az IMT nagyobb, mint 1,5 mm (161). A plakkok jelenléte mind 
a cerebrovaszkuláris eseményekkel, mind az obstruktív koronária-betegségekkel 
összefügg. A plakkok karakterisztikája befolyásolja az események kockázatát. Az 
echolucens plakkra magasabb lipidtartalom jellemző, míg az echogén plakkokban több 
a kötőszövet és a kalcifikáció. Az echolucens, sztenotikus plakkok magasabb rizikót 
jelentenek, mint a kalcifikált, echogén plakkok (162). A karotisz plakkok jelenléte és 
karakterisztikájuk többlet információt jelenthetnek a kardiovaszkuláris rizikóbecslésben 
a klasszikus faktorokhoz képest, és segíthetik a klinikai döntéshozatalt (109). 
 
1.7.2.2. Karotisz intima-media vastagság (CIMT) 
1986-ban Pignoli azonosította az artéria karotisz kommunisz ultrahangképén az 




a mellette lévő echoszegényebb terület felel meg az intima és media rétegeknek, míg a 
lumentől távolabbi vastagabb, echodús réteg az adventícia. Ezt a megfigyelést az adott 
ér patológiai mintáinak vizsgálatával validálta. Összefüggést írt le a CIMT és az artéria 
karotisz kommuniszból illetve az aortából vett szövettani mintákon látott ateroszklerózis 
között (163). Ezen eredményeken alapszik az a feltételezés, miszerint a CIMT 
mérésével következtetni lehet a teljes érrendszer állapotára. Mindemellett a CIMT nem 
csak a korai ateroszklerózis mérőszáma, hanem a simaizomsejtek hiperpláziájakor vagy 
hipertófiájakor is növekszik. Kórosnak tekintendő a 0,9 mm-t meghaladó CIMT érték 
(161). Számos utánkövetéses vizsgálatban a CIMT az iszkémiás szívbetegség és a 
sztrók prediktorának mutatkozott (164). A koronária ateroszklerózis progressziója és a 
CIMT növekedése között szintén összefüggést találtak (165). Az ARIC tanulmányban 
(166) a CIMT 1 mm feletti értéke férfiakban kétszeres, nőkben ötszörös 
kardiovaszkuláris kockázatot jelentett. A CIMT növekedése és a sztrók kockázata 
közötti kapcsolat fokozatos, de nem lineáris; az alacsonyabb tartományú CIMT értékek 
esetén nagyobb mértékben nő a kockázat, mint a magasabb tartományban (167). Az 
egyéb kardiovaszkuláris betegségek kockázatával való kapcsolata is fokozatos, de 
szintén nem lineáris. 
Ismert, hogy a CIMT az életkorral nő (168), és férfiak esetében magasabb, nőkben 
viszont a CV események szempontjából prediktívebb (166, 169). 
Bizonyos kardiovaszkuláris betegségek terápiájában vagy prevencióként alkalmazott 
gyógyszerek, így pl. a sztatinok (170), az angiotenzin-konvertáló enzim-gátlók (171), és 
a ß-blokkolók (172) bizonyítottan képesek visszafordítani az intima-media 
megvastagodását. 
A jelenleg érvényes (2016) irányelv- a korábbival (2012) ellentétben, ami alapján 
használata megfontolandó- nem javasolja rizikóbecslésben történő alkalmazását. Ennek 
hátterében a sztandardizáció hiánya, a definíciók és mérési metodika különbözősége, 
nagy variabilitása és alacsony reprodukálhatósága áll (109). Egy metaanalízis alapján 
szerény az additív értéke a Framingham pontszámhoz képest, még közepes rizikó esetén 
is (173). 
1.7.3. Szív CT 
A szív natív CT vizsgálata egy noninvazív módszer a koronária kalcifikáció 




vizsgálat során egy légzésvisszatartás alatt prospektív EKG-triggerelést alkalmazva 
nagy felbontású axiális keresztmetszeti adatokat nyerünk a koronáriákról. A kalcifikáció 
mértékének meghatározására több lehetőség van, a leginkább elterjedt, és így könnyen 
értékelhető és összehasonlításra alkalmas információt az Agatston pontszám ad (174). A 
kalcifikált területet össze kell szorozni egy denzitási együtthatóval, mely az alábbiak 
szerint kerül meghatározásra (4. táblázat) 
4. táblázat Az Agatston pontszám számításához használt denzitási együtthatók. Az egyes 









Emellett más jellemzők is leolvashatók a felvételekről, így a kalcium tömeg, a kalcium 
térfogat és a kalcifikiált terület is a kalcifikáció mérőszámai lehetnek, valamint mérhető 
a plakkok denzitása is. A volumen pontszám valamennyi érben található kalcifikált 
régió teljes kalcium térfogatának az összege, mértékegysége a köbcentiméter. Az area 
(terület) pontszám a kalcium volumen pontszám és a szeletvastagság hányadosa. A 
relatív kalcium tömeg pontszámot a kalcifikált plakk átlagos gyengítésének és a plakk 
térfogatának képenkénti szorzataként számolhatjuk. Az abszolút kalcium tömeg 
pontszám a relatív pontszám korrigálva a víz gyengítési együtthatójával. Az átlagos 
denzitás pontszám az Agatston score és az area pontszám hányadosa (175). 
A koronária kalcifikáció mértéke arányos a teljes plakk terheltség mértékével, így 
információt szolgáltat a koronária ateroszklerózis súlyosságáról (176). Ugyanakkor 
fontos figyelembe venni, hogy a kalcifikáció jelenléte nem jelent definícószerűen 
koronáriabetegséget, azaz  szignifikáns, 50% feletti sztenózist. A vizsgálat specificitása 




A vizsgálat negatív prediktív értéke kiemelkedően magas; amennyiben az Agatston 
pontszám 0, tehát nincs kimutatható kalcifikáció, rendkívül alacsony a valószínűsége a 
szignifikáns koronária sztenózis jelenlétének, és a CV események előfordulása 
minimális (177). Újabban beszámoltak néhány esetről, amikor kalcifikáció jelenléte 
nélkül volt szignifikáns sztenózis, fiatal, instabil anginában szenvedő betegekben. Az 1 
és 99 közötti CAC értékek életkortól függően 4-8%-os ASCVD esemény rátát 
jelenthetnek, így ebben a csoportban a rizikómódosítás haszna csekély, a bizonyos idő 
elteltével ismételt mérés hasznossága is kérdéses. Az AHA irányelv alapján a 100 vagy 
afeletti CAC, illetve a 75-ös percentilist meghaladó érték fokozott rizikót jelent, így a 
rizikóbesorolást felfelé módosítja az egyébként közepes rizikókategóriában, és sztatin 
terápia bevezetése javasolt. Az európai irányelvben a 300 vagy afeletti, vagy a 75-ös 
percentilist meghaladó CAC értéket tekintik úgy, hogy fokozott rizikóval jár (178, 152). 
Számos prospektív vizsgálat leírta a koronária kalcium mennyiségének prognosztikus 
értékét, és hogy a kalcifikáció a koronária-ateroszklerózis kiterjedésének független 
rizikómarkere (179, 180). A Rotterdam tanulmány eredményei alapján a felső 
percentilis-tartomány 12-szeres AMI rizikót jelent, függetlenül az egyéb faktoroktól, 
még idősekben is (181). 
A CAC bevonása a kardiovaszkuláris rizikóbecslésbe a hagyományos rizikófaktorokon 
túl javíthatja a rizikóbecslést. Használata tehát az európai irányelv alapján 
megfontolható, ha a számított SCORE pontszám az 5%-os vagy 10 %-os küszöb 
közelében van. Rutinszerű alkalmazása nem javasolt, a sugárterhelés, a költség, a 
ráfordított idő, erőforrások és az alacsony rizikójúaknál kérdéses értéke miatt. 
Az Egyesült Államokban a MESA tanulmány eredményei alapján kidolgoztak egy 
olyan rizikópontszámot, mely a hagyományos faktorok mellett a CAC-t is figyelembe 
veszi. A pontszámmal a koronária eredetű szívbetegség kialakulásának 10 éves rizikója 
adható meg (182). Online elérhető a kalkulátor, mely az alábbi paramétereket 
tartalmazza: életkor, nem, etnikum, diabétesz, dohányzás, összkoleszterin-szint, HDL-
koleszterin, antihiperlipidémiás gyógyszer szedése, szisztolés vérnyomás, 
antihipertenzív gyógyszer szedése, családi anamnézis, koronária kalcium (Agatston 
pontszámmal kifejezve). A kalkulátor elsősorban a 45-85 év közötti kaukázusi, kínai 




Később, szintén az Egyesült Államokban dolgozták ki az „Astronaut Cardiovascular 
Health and Risk Modification”, (Astro-CHARM) (183) rizikó kalkulátort, mely 
fiatalabb populációban alkalmazható (40-65 év közöttieknél), és az ASCVD 10 éven 
belüli kialakulásának rizikóját mutatja. A következő paramétereket tartalmazza: 
összesített Agatston pontszám, életkor, etnikum, nem, összkoleszterin-szint, HDL-
koleszterin, szisztolés vérnyomás, antihipertenzív terápia, diabétesz, dohányzás, családi 
anamnézis és CRP-szint. 
Ezen kalkulátorok előnye, hogy nem használnak vágási pontot a CAC esetén, így 








Vizsgálatom során egy közép-magyarországi lakossági csoport kardiovaszkuláris 
rizikójának meghatározását tűztem ki célul. Olyan rizikót meghatározó faktorokat 
vizsgáltam, melyek irodalmi adatok alapján összefüggést mutatnak az 
ateroszklerózissal. Ennek keretében a CIMT méréssel, valamint szív CT-vel jellemzett 
szubklinikus ateroszklerózis és a szérum húgysavszint, illetve a prediabéteszes állapot 
kapcsolatának elemzését végeztem el a Budakalász Vizsgálatban résztvevő 
panaszmentes egyének körében. Konkrét kutatási céljaim az alábbiak voltak: 
1. Vizsgáltam az egyes kardiovaszkuláris rizikófaktorok prevalenciáját, a rejtett 
morbiditást, és az egészségtudatosság mutatóit. 
 
2. A kóros mértékű karotisz intima-média megvastagodás előfordulását, illetve annak 
összefüggését vizsgáltam az emelkedett HbA1c% szinttel és a magas Findrisk 
pontszámmal, valamint a hagyományos rizikófaktorokkal. 
 
3. Tanulmányoztam a koronária kalcifikáció jelenlétének előfordulását, illetve annak 
összefüggését a szérum húgysavszinttel, és egyéb hagyományos rizikófaktorokkal. 
 
4.  Felmértem a súlyos, magas kockázatú koronária kalcifikáció előfordulását és 
vizsgáltam annak összefüggését a szérum húgysavszinttel és egyéb hagyományos 





3.1. A vizsgálat résztvevői 
A Budakalász Vizsgálat (BV) (184) első fázisa egy keresztmetszeti vizsgálat volt, 
mely 2011 és 2013 között zajlott. A vizsgálat a Semmelweis Egyetem, a Városmajori 
Szív- és Érgyógyászati Klinika, a Magyar Kardiológusok Társasága, a 
Társadalomkutatási Intézet (TÁRKI) és a helyi önkormányzat és háziorvosok 
együttműködésével valósult meg. Ez az önkéntes alapú kardiovaszkuláris fókuszú 
szűrővizsgálat egy közép-magyarországi kisváros, Budakalász kb. 8000 fős felnőtt (20 
év feletti) lakosságát célozta. A részvételi arány 30%-os volt, 2420 fő jelent meg a 
vizsgálaton. A résztvevő egyéneket személyre szóló, laikusok számára is érthető 
összefoglaló értékelésben tájékoztattuk az egészségi állapotukról, melyben az esetleges 
további orvosi kezelés szükségességéről is információt kaphattak. A vizsgálatot 
Nemzeti Erőforrás Minisztérium Egészségügyi Tudományos Tanács Tudományos- és 
Kutatásetikai Bizottságának engedélye (TUKEB 8424-0/2011-EKU) alapján végeztük, a 
Helsinki Deklaráció, valamint az Európai Tanács Miniszteri Bizottságának az 
embereken végzett orvosi és orvos biológiai kutatásokra vonatkozó szabályainak 
[30/1998. (VI.24) NM és 31/1998. (VI.24) NM, NK 1998. 12 sz. rendeletek] 
szellemében. A beteg megfelelő tájékoztatását követően a vizsgálati beleegyező 
nyilatkozat mellett a vér mintavételhez -a genetikai adatok kezelése céljából az 
XXI/2008 EüM törvény által előírtaknak megfelelően- külön nyilatkozat aláírására 
került sor. 
3.2. Adatgyűjtés-Biobank 
A vizsgálat során gyűjtött nagy mennyiségű adatot, valamint a vérmintákat a 
Semmelweis Egyetem Biobank Hálózatához tartozó Városmajori Biobankban tároljuk. 
A kutatáshoz szükséges adatgyűjtés és a minták adataink tárolása egy speciálisan erre a 
célra fejlesztett adatgyűjtő szoftverben zajlott. Ez személyenként körülbelül 400 
adatpontot, 8 DICOM képet, és 17 cső mélyfagyasztott mintát jelent. A vizsgálatok 
leleteit személyre szólóan küldtük el a résztvevőknek, a továbbiakban azonban az 
anonimitás érdekében minden adat kódolva, személyi azonosítók nélkül kerül tárolásra, 






A vizsgálat első lépése egy egészség-kérdőív kitöltése (Health Interview Survey- HIS), 
melyet minden résztvevő esetében ugyanaz a kérdezőbiztos rögzített. A mintegy 130 
kérdésből álló kérdéssor alapjául az Európai Lakossági Egészség Felmérés (ELEF) (7) 
kérdőíve szolgált, ez került kiegészítésre részletes, a szív- és érrendszeri betegségekkel 
és ezekkel kapcsolatos primer és szekunder prevenciós megelőzési stratégiáknak 
megfelelő (pl. testmozgás, gyógyszerszedés) kérdésekkel. 
A kérdések az alábbi főbb témák köré csoportosultak: szociális faktorok (pl. végzettség, 
anyagi helyzet, családi állapot); egészségügyi ellátás igénybevétele; életmód; egészség-, 
betegségtudat (pl. dohányzás, alkoholfogyasztás, lakókörnyezet jellege); pszichés 
faktorok; életminőséget befolyásoló tényezők.  
3.4. Fizikális és eszközös vizsgálatok 
A kérdőív kitöltését fizikális és eszközös orvosi vizsgálatok követték (Health 
Examination Survey-HES). A HES részét képezik a további, célzott kérdések az egyén 
betegségeivel kapcsolatban, mely tulajdonképpen egy orvosi anamnézis felvételnek 
felel meg. Hipertónia, diabétesz mellitusz és hiperlipidémia kapcsán az anamnézist 
akkor tekintettük pozitívnak, amennyiben a korábbi diagnózisok között szerepelt, illetve 
ha a beteg ezirányú gyógyszeres kezelésben részesült. Dohányzásnál az aktív 
dohányzók mellett figyelembe vettük a korábbi rendszeres dohányzást is, és rögzítettük 
az elszívott dohánytermékek mennyiségét.  
Ezt követően antropometriai mérések következtek (testmagasság, testtömeg, has- és 
csípőkörfogat). A testtömegindexet a Quetelet-formula alapján számítottuk (185). 
Minden résztvevőről 12 elvezetéses EKG-t készítettünk, melyet digitálisan is 
rögzítettünk, valamint vénás vérvétel történt. 
Ezután mellkason keresztüli szívultrahang vizsgálat történt (VIVID-i, GE Healthcare, 
Wauwatosa, USA), paraszternális és apikális ablakokból, standard nézetekben 
(hosszútengely 2D, M-mód, color; rövidtengely 2D; 4 kamra 2D, mitrális PW, color, 





Ezt követően karotisz duplex UH vizsgálatot végeztünk, melyet később offline módon 
elemeztünk. Karotisz intima-media vastagság mérésével detektáltuk az aszimptomatikus 
ateroszklerózist.  
A vérnyomásmérés mindkét karon 10 perces nyugalmi állapot után fekvő helyzetben 
történt. A karokon a 140 Hgmm feletti szisztolés és/vagy a 90 Hgmm feletti diasztólés 
értéket tekintettük magasnak. Doppler készülék segítségével (Summit Doppler LifeDop 
250 Series, Cooper Surgical Medical Devices,  Trumbull, USA) mindkét oldali artéira 
brachiálisz, artéria tibiálisz poszterior és artéria dorzálisz pedisz felett detektáltuk az 
első szisztolés hangot, majd kiszámítottuk a boka-kar indexet (BKI) az alábbi metódus 
szerint: Az adott oldal esetében a boka-kar indexet az artéria tibiálisz poszterior és 
dorzálisz pedisz felett mért értékek közül a magasabb és a karokon mért értékek közül a 
magasabb hányadosaként adtuk meg. A 0,9 alatti és az 1,4 feletti értékeket tekintettük 
patológiásnak. 
A vizsgálati eredmények alapján Framingham-egyenlettel meghatároztuk az egyének 
tízéves kardiovaszkuláris rizikóját. A Findrisk kérdőív (84) segítségével pedig a 
cukorbetegség 10 éven belüli kialakulásának kockázatát adtuk meg. A kockázat 
mértékét a kérdőív kitöltése alapján számított pontszám segítségével határoztuk meg.  
3.5. Laboratóriumi vizsgálatok 
A vérmintákból a Városmajori Szív- és Érgyógyászati Klinika laboratóriumában 
komplett nagyrutin vér- és vizeletvizsgálati panel (vérkép, máj-, vesefunkció, ionok, 
összfehérje, húgysav, albumin, glukóz, LDL-, és HDL-koleszterin, TG, 
HDL/összkoleszterin arány) mellett meghatározásra kerül az NT-proBNP-szint, a 
HbA1c és a hs-CRP.  
A HbA1c szint mérése minden esetben hemolizált teljes vérből történt 
immunturbidimetriás módszerrel (Tina-quant HemoglobinA1c 2. generáció, Roche 
Diagnostics, Németország). A hemolízis a „Reagent for Tina-quant HbA1c (katalógus 
szám: 11,488,457 122)” mintákhoz adásával jön létre. Az antigén-antitest reakció az 1-
es reagens (MES puffer: 0,025 mol/l; TRIS puffer: 0,015 mol/l, pH 6,2; HbA1c antitest 
(birka szérum) ≥ 0,5 mg/ml; stabilizátorok; konzervátorok) hozzáadása után megy 




puffer: 0,015 mol/l, pH 6,2; polihaptén: ≥8 μg/mL; stabilizátorok; konzervátorok). Így 
jönnek létre az oldhatatlan komplexek, melyek turbidimetriával mérhetőek. 
A HbA1c-t mmol/mol és HbA1c%-ban adja meg a készülék. Az ADA (Amerikai 
Diabétesz Társaság) ajánlása alapján az 5,7-6,4% közötti HbA1c% szint prediabéteszt 
jelez, a 6,5% vagy afeletti értékkel rendelkező személyek új keletű diabéteszesnek 
tekinthetők (186). 
A SUA koncentrációjának mérése kolorimetrikus elemzéssel, szigorú minőség kontroll 
mellett történt (Roche Diagnostics Ltd, Mannheim, Germany).  
Az 5,2 mmol/l feletti összkoleszterinszintet, a 3,4 mmol/l feletti LDL, valamint az 1,1 
mmol/l (nők) vagy 0,9 mmol/l (férfiak) alatti HDL szintet tekintettük kórosnak. 
A glomeruláris filtrációs rátát (GFR) a mért szérum kreatininszint, a kor és nem alapján 
a CKD-EPI egyenlettel kalkuláltuk és ml/min/1,732-ben adtuk meg. 
3.6. CIMT mérés 
A CIMT mérése során a Mannheimi Konszenzus 2012-es ajánlását követtük (161). A 
HES keretein belül végzett nyaki ultrahang vizsgálat kiértékelését utólag, szemi-
automatikus módon GE EchoPac program (GE Healthcare, Chicago, Illinois, USA) 
segítségével végeztük el 1475 fő karotisz duplex szken felvételén. A vizsgálat során 
rögzítésre került mindkét oldali a. karotisz kommunisz (CCA), az elágazás, valamint az 
a. carotis interna (ICA) és a. karotisz externa (ECA) kezdeti szakasza longitudinális 
metszetben. Az elemzés során a bifurkációtól kb. 1 cm távolságra proximálisan 
felvettünk egy 200 mérési pontból (± 10) álló szakaszt (~ 10 mm), mely lehetőség 
szerint mentes volt plakkoktól. Amely felvételnél szükséges volt, a kijelölt szakasz 
manuális korrekcióját elvégeztük. A CIMT-ra vonatkozó értékek (maximum, minimum, 
átlag és szórás) mellett az elemzés során előforduló plakkok méretét [hosszúság (mm) x 
átmérő (mm)], helyét (CCA/ bifurkáció/ mindkettő) és konzisztenciáját (kalcifikált/ 
lágy/ kevert) is rögzítettük. Normálisnak tekintettük a 0,9 mm alatti CIMT értéket. 
3.7. Szív CT vizsgálat 
A 35 év feletti férfiak és a 40 év feletti nők számára felajánlottuk a részvételt a 
koronária kalcifikáció CT vizsgálatában (Brilliance iCT, Philips Healthcare, Best, 




vagy az alatt volt. Amennyiben a pulzus 65/perc felett volt, a páciensek orális béta 
blokkolót kaptak. Prospektív módon EKG-triggerelt szkennelés történt. A koronária 
kalcifikáció mérése az axiális képeken egy széles körben elterjedt szoftver applikációval 
történt (Calcium scoring, Heartbeat-CS, Philips Healthcare, Best, Hollandia). A szoftver 
minden 1 mm2 –es, vagy annál nagyobb területű és 130 Hounsfield egységnél (HU) 
magasabb denzitású koronáriaplakkot azonosított. Ezek után egy gyakorlott vizsgáló 
válogatta ki manuálisan a valós plakkokat. Ezek alapján a szemiautomatikus szoftver 
kalkulálja az Agatston pontszámot, a kalcifikált területet és térfogatot. 
Amennyiben az Agatston pontszám értéke 0, annak kiemelkedően magas negatív 
prediktív értéke van az obstruktív CAD kizárásában és nagyon alacsony CV esemény 
kockázatot jelent. A 300 vagy afölötti CAC viszont magasabb koronáriabetegség 
előfordulást jelent még az egyébként alacsony vagy közepes rizikójú egyénekben is. 
Vizsgálatunk során az analízisekben ezért vágási pontnak a 0-t és a 300-at választottuk. 
3.8. Vizsgálati csoportok 
Az egyes rizikófaktorok előfordulására, az egészségtudatosságra és a kardiovaszkuláris 
kockázat besorolásra vonatkozó elemzéseket minden résztvevő esetében elvégeztük.  
3.8.1. Karotisz intima-media és diabétesz rizikó vizsgálat 
Kizárási kritériumok: kardio- vagy cerebrovaszkuláris megbetegedés az anamnézisben: 
miokardiális infarktus, PCI, koronária bypass graft (CABG), szívelégtelenség, 
kardiomiopátia, sztrók, TIA és perifériás érbetegség; csökkent vesefunckió (eGFR 
<60mL/min/1,73m2), diabétesz mellitusz az anamnézisben. (2. ábra) Összesen 1475 





2. ábra Folyamatábra a CIMT-prediabétesz vizsgálatba történő bevonásról. A célzott 
populációból önkéntes jelentkezés alapján került ki a vizsgálati populáció, melyből 
a feltüntetett kizárási kritériumoknak (esetszám, %-os arány) megfelelően alakult ki 
az analízisbe bevont tünetmentes résztvevők csoportja. CIMT- karotisz intima-media 
vastagság, n-elemszám/esetszám (fő) 
Az analízishez a vizsgált egyéneket négy csoportba osztottuk. Az első, kontroll 
csoportba azok kerültek, akiknek normál volt a HbA1c% szintje (<5,7%), és nem volt 
emelkedett a Findrisk rizikója (<12). Mivel a vizsgálat jellegéből adódóan a HbA1c% 
szint mérése minden esetben megtörtént, így kiderült, hogy a vizsgáltak nem 
elhanyagolható részénél az alacsony FR ellenére a HbA1c% emelkedett volt. Emiatt 
ezek a páciensek külön csoportba kerültek, ők képezték a HbA1c csoportot, ahol tehát a 
HbA1c% emelkedett volt (≥5,7), de a FR nem (12 alatt). A harmadik, Findrisk 




találtunk. A negyedik, kombinált csoportba kerültek azok, akiknek emelkedett volt a 
HbA1c% szintje (≥5,7), és a FR is 12 feletti volt. 
 
3.8.2. Koronária kalcifikáció- húgysav vizsgálat 
Összesen 511 fő jelentkezett szív CT vizsgálatra a szűrési időszakban (2011-2013), 
41,1%-uk férfi volt. 
A vizsgálatból az alábbi kórtörténetű betegek kerültek kizárásra: 24 beteg korábbi 
miokardiális infarktussal, (4,7%), 95 beteg angina pektorisszal (18,6%), 10 beteg 
koronária intervenció miatt (2,0%), 5 beteg koronária bypass graft miatt (1,0%), 48 
beteg ismert szívelégtelenséggel (9,2%), 4 beteg kardiomiopátiával (0,8%), 20 beteg 
korábbi sztrók miatt (3,9%), 4 beteg tranziens iszkémiás attak miatt (0,8%), 38 beteg 
perifériás artériás betegséggel (7,5%). 
A rendszeresen allopurinolt szedőket szintén kizártuk (17 fő, 3,3%). Volt olyan beteg, 
akinél több diagnózis is előfordult a fentiek közül. Így összesen 281 fő szerepelt az 
analízisben, a férfiak aránya 41,3% volt.  
A szérum húgysav szint alapján a vizsgált populációt tercilisekre osztottuk. Mivel a 
húgysavszint lényegesen különbözik nőkben és férfiakban, így a beosztást nemenként 
külön végeztük. A megállapított határértékeket az 5. táblázat mutatja. 
5. táblázat A szérum húgysavszint (µmol/l) az egyes tercilisekben. A húgysavszint 
tercilis-határok nemenként µmol/l-ben megadva. 
Tercilis Férfiak Nők 
1. 0-315,3 0-251,9 
2. 315,3-382,6 252-310,9 
3. 382,7< 311< 
 
3.9. Statisztikai módszerek 
Az analízis során Microsoft Excel (Microsoft, Redmond, USA) és PASW Statistics 18 




és standard deviáció vagy medián és interkvartilis tartomány formájában fejeztük ki, a 
változók eloszlásától függően. A kategorikus változókat %-os arányban fejeztük ki. A 
koronária kalcifikáció-húgysav vizsgálat során, tekintettel az alacsonyabb esetszámra, 
power analízist végeztünk egy online elérhető kalkulátor segítségével (187). 
A bevitt adatok: N = 281, α= <0,05, s1 = 312,9 (függő változó, CAC), s2 = 81,9 
(független változó, SUA), a minimum detektálható különbség 0,691 volt. Az eredmény 
azt mutatta, hogy 85% a valószínűsége annak, hogy kapcsolat mutatható ki a függő és 
független változók között ebben a vizsgálatban. 
Az átlagok, mediánok és arányok összehasonlítására varianciaanalízist, Kruskal-Wallis 
tesztet, Jonckheere-Terpstra tesztet, Chi-négyzet tesztet és Cochran-Armitage tesztet 
használtunk. Spearman korrelációt alkalmaztunk a koronária kalcifikáció és szérum 
húgysav asszociációjának vizsgálatára.  
Multivariáns regresszió analízist végeztünk a koronária kalcifikáció és húgysavszint 
kapcsolatának vizsgálatára korra, nemre és rizikófaktorokra korrigálva, ahol a referencia 
kategória az első szérum húgysav tercilis volt.  
Szintén multivariáns logisztikus regresszió analízist végeztünk a HbA1c, FR és CIMT 
független kapcsolatának vizsgálatára a kontroll, HbA1c, Findrisk és kombinált 
csoportokon egy, a FR-ben nem szereplő ismert rizikófaktorokra (nem, dohányzás, 
hipertónia, hiperlipidémia) korrigált modellben. 







4.1. A résztvevők jellemzői, szív-érrendszeri rizikójuk 
4.1.1. A résztvevők életkor és nem szerinti megoszlása 
A Budakalász Vizsgálat önkéntes résztvevőinek száma 2420 fő volt. Az átlagos életkor 
54,8 +/- 14,8 év volt, a nemek aránya: 996 férfi (41,2%) és 1424 nő (58,8%). A nők 
átlagos életkora magasabb volt (nők: 55,3+/-14,6 év vs. férfiak: 54,0+/-15,0 év, 
p=0,035), és legtöbben a 60-70 éves korosztályba tartoztak (3. ábra). 
 
3. ábra A résztvevők megoszlása korcsoportok és nemek szerint. A résztvevők aránya 
%-ban kifejezve az egyes korcsoportokban, nemenkénti bontásban. 
4.1.2. Egészségi állapot szubjektív megítélése 
A kérdőíves felmérés alapján a legtöbben jónak tartják egészségi állapotukat (44,6%). A 
további válaszok aránya: 1,5% nagyon rossz, 6,6% rossz, 35% kielégítő és 12,2% 















































4. ábra Az egészség szubjektív megítélése a résztvevők körében nemenként A kérdőív 
“Milyen az Ön egészsége általában?”kérdésére adott válaszok megoszlásának %-os 
aránya nemenkénti bontásban. 
A válaszadók zöme azt gondolja, hogy sokat tehet egészségéért (75,8%). Minimális volt 
azok aránya, akik úgy vélik, hogy semmit nem tehetnek saját egészségük érdekében 
(1%). 
4.1.3. Túlsúly és elhízás 
A résztvevők 70,3%-ának 25 feletti a testtömegindexe. Legtöbben (38,6%) a túlyúlyos 
kategóriába esnek, az I. fokú elhízás 22%-ban, a II. fokú elhízás 7,3%-ban, míg a súlyos 
elhízás 2,4%-ban volt jelen. A férfiaknál jóval alacsonyabb a normál testtömegindexűek 
aránya (20,6% vs. 36%, p<0,001). A HIS kérdése alapján az elhízottak egy része 
(12,9%) nem tartja magát elhízottnak. A résztvevők arányát az egyes  BMI 











































5. ábra A résztvevők BMI kategóriák szerinti megoszlása nemenként Az egyes BMI 
kategóriákba tartozó résztvevők %-os aránya, nemenkénti bontásban, és a teljes 
vizsgálati populációban. BMI-testömegindex 
Kóros haskörfogatot (férfi: 102 cm<, nő 88 cm<) a résztvevők 59,3%-ánál mértünk. A 
férfiak 48%-ánál, a nők 67%-ánál találtunk kóros értéket, a különbség a nemek között 
szignifikáns volt (p<0,001). Az átlag érték férfiaknál 102,3+/-12 cm, nőknél pedig 94+/-
13 cm volt. 
4.1.4. Dohányzás 
Az aktívan dohányzók aránya 15,2% volt. A résztvevők 57,2%-a soha nem dohányzott, 























































6. ábra A résztvevők dohányzási szokásai A résztvevők %-os aránya az egyes, 
dohányzás időtartama alapján képzett csoportokban. 
Az egy főre jutó átlagos doboz-év, mely az egy nap alatt elfogyasztott dobozok 
számának és a dohányzással töltött éveknek a szorzata, 16,8+/-20,4 volt. A nemek 
között szignifikáns eltérés volt, a férfiak jóval nagyobb arányban voltak aktív 
dohányzók (férfi: 17,9% vs. nő: 13,3%, p <0,01). Korosztályt tekintve a férfiaknál a 30-
40 év közöttiekben volt a legmagasabb a dohányzók aránya, míg nőkben 20-30 és 40-50 
év között. 50 év felett az életkor növekedésével párhuzamosan a dohányzás gyakorisága 
csökkenő tendenciát mutatott (7. ábra). 
 
7. ábra Az aktív dohányzók aránya nemenként és korcsoportonként. A vizsgálat 
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Az orvosi anamnézis-felvétel alapján a résztvevők 47,7%-a volt hipertóniás, akik 
89,2%-ban kezelve voltak. A HIS kérdésére („Van-e Önnek magasvérnyomás-
betegsége?”) az orvosi anamnézis szerint nem kezelt hipertóniások 61,8%-a válaszolt 
igennel, azaz több mint harmaduk nem volt tisztában betegségével, és még a kezelt 
csoportban is 6,5% volt a nemmel válaszolók aránya. A negatív anamnézisűek között 
4,3% gondolta mégis azt, hogy van vérnyomásbetegsége. A helyszíni vérnyomásmérés 
során a szisztolés vérnyomás átlagosan 134,4 Hgmm, a diasztolés 79,9 Hgmm volt. A 
kóros értékek arányát az anamnézis szerinti csoportokban a 8. ábra mutatja. Az értékek 
45,5%-ban voltak kóros tartományban, a negatív anamnézisűeknél 29,3% volt ez az 
arány. A kezelt hipertóniások közül a vérnyomás csak 36,5%-ban volt normális a 
vizsgálat során. A nem kezeltek kétharmadánál találtunk kóros értéket.  
 
8. ábra A mért vérnyomásértékek a hipertóniára vonatkozó anamnézis szerinti 
csoportokban. A vizsgálat során mért kórosnak/normálnak ítélt vérnyomásértékek %-os 
előfordulási gyakorisága az anamnézisben megjelölt csoportokban (nincs ismert 
hipertónia, kezelt hipertónia, nem kezelt hipertónia), valamint a teljes vizsgálati 
mintában. 
4.1.6. Hiperlipidémia 
Az összkoleszterin-szint és a HDL-szint szignifikánsan magasabb volt nőkben, mint 
férfiakban (5,34 mmol/l vs. 5,59 mmol/l; 1,28 mmol/l vs. 1,61 mmol/l; p<0,01). Az 






































3,37 mmol/l), a TG szint viszont férfiakban magasabb volt (2,6 mmol/l vs. 2,03 mmol/l; 
p<0,01).  
A résztvevők 44,1%-ánál volt emelkedett az LDL-szint, ezen esetek nagy részében 
korábban ismeretlen volt a hiperlipidémia (59,5%). Az ismert hiperlipidémások mintegy 
fele (50,8%) részesült kezelésben. A kezelt csoportban a kezeletlen csoportnál jóval 
alacsonyabb arányban mértünk a normálisnál magasabb LDL-értéket (kezelt: 25,6% vs. 
nem kezelt: 79,3%), ahogy az a 9. ábrán is látható. 
 
9. ábra A mért LDL-szint megoszlása az anamnézisben szereplő hiperlipidémiára 
vonatkozó adatok szerint A vizsgálat során mért kórosnak/normálnak ítélt szérum LDL-
szint %-os előfordulási gyakorisága az anamnézisben megjelölt csoportokban (nincs 
ismert HLP, kezelt HLP, nem kezelt HLP), valamint a teljes vizsgálati mintában. HLP-
hiperlipidémia, LDL-alacsony denzitású lipoprotein 
 
4.1.7. Diabétesz és prediabétesz 
A résztvevők 10,7%-ának volt ismert diabétesz mellitusza, a nemek között nem volt 
szignifikáns eltérés (férfiak: 11,4% vs. nők: 10,3%). A nem diabéteszesek 3,4%-nál volt 
a Hba1c-szint a diabéteszt jelző tartományban. Szintén a HbA1c szint alapján a 
prediabétesz nőkben gyakoribb volt, mint férfiakban (41,7% vs. 34,3%, p=0,002). A 













































legtöbb résztvevő esetében a kockázat enyhén emelkedett (43,7%), a magas, illetve igen 
magas kockázatú csoportba tartozók aránya 9% volt. 
4.1.8. Kardiovaszkuláris rizikó 
Akiknél nem volt ismert korábbi kardiovaszkuláris megbetegedés, azoknál a 
Framingham-egyenlet alapján mértük fel a CV betegség 10 éven belüli kialakulásának 
rizikóját. A résztvevők közel fele alacsony kockázatú volt (47,6%), 25,9%-a a közepes, 
15,6%-a a magas, 12%-a pedig az igen magas kockázati csoportba tartozott. (10. ábra) 
 
10. ábra A résztvevők aránya az egyes Framingham szerinti kardiovaszkuláris rizikó 
kategóriákban. A résztvevők %-os aránya a kardiovaszkuláris betegség 10 éven belüli 
kialakulásának rizikóját becslő Framingham pontszám szerinti kategóriákban 
(alacsony, enyhén fokozott, fokozott, magas, nagyon magas). 
 
4.2. A CIMT-diabétesz vizsgálat eredményei 
A bevonásra került 1475 résztvevő életkora 20-88 év között volt, az átlag életkor 
51,8±14,4 év, a férfiak aránya 40,8% volt. 
4.2.1 Diabétesz rizikó és prediabétesz 
Az átlagos Findrisk pontszám 8,7±4,6 (férfiak: 8,9±4,5, nők: 8,3±4,6, p=0,007) volt. A 
Findrisk kérdőív alapján a résztvevők 27,3%-a a közepestől a nagyon magas kockázatú 
csoportba tartozott (FR ≥ 12).  Az átlagos HbA1c% szint 5,6%±0,5 volt. A HbA1c% az 














mint 5,7. Az átlagos HbA1c% szint szignifikánsan nőtt az egyes Findrisk kategóriákban 
(p<0,001). A prediabétesz (HbA1c% 5,7-6,4) és az “új keletű” diabétesz (≥6,5) 
előfordulása szignifikánsan magasabb volt a magasabb FR rizikócsoportokban. 
(p<0,001) ahogy a 6. táblázat is mutatja.  
 
6. táblázat – HbA1c% szint az egyes Findrisk kategóriákban. A HbA1c%-szint átlag 
(szórás) értékei, valamint a HbA1c%-szint alapján normál, prediabétesz, „új keletű” 
diabétesz” csoportokba tartozók %-os aránya az egyes, Findrisk pontszám szerinti 





















5,66 (0,53) 54,8% 41,3% 3,9% 
Közepes, 
262 (17,8%) 
5,70 (0,45) 48,3% 46,7% 5,0% 
Magas rizikó,  
128 (8,7%) 
5,78 (0,63) 43,2% 48,8% 8,0% 
Nagyon magas 
rizikó, 
 14 (0,9%) 
5,92 (1,12) 30,8% 53,8% 15,4% 
Összesen, 1475 5,60 (0,5) 60,6% 35,9% 3,6% 
 
A 12 vagy annál magasabb FR pontszámú egyének 47,6%-ában a HbA1c% 5,7 felett, 
6,3%-ában 6,5 felett volt, míg a 12-nél alacsonyabb FR pontszámúaknál sorrendben 




Új keletű diabétesz mellituszt 52 esetben találtunk (3,6%). Mivel ez az esetszám a többi 
csoporthoz képest elenyésző, így nem végeztünk külön analízist, hanem ezek a betegek 
a HbA1c, illetve a kombinált csoportokba lettek beosztva. 
4.2.2.A vizsgálatban részt vevők jellemzői 
A 7. táblázat a Findrisk és HbA1c szint alapján képzett csoportok szerint mutatja a 
résztvevők jellemzőit. Az átlagos életkor szignifikánsan magasabb volt a rosszabb 
glikémiás státuszú csoportokban. A férfiak aránya a normál csoportban volt a 
legmagasabb és a kombináltban a legalacsonyabb. A korábbi vagy jelenleg aktív 
dohányosok aránya nem különbözött jelentősen az egyes csoportokban. A 
hiperlipidémia és az emelkedett vérnyomás előfordulása, és az átlag BMI növekvő 
tendenciát mutatott a csoportokban. Ahogy várható volt, az átlagos HDL-koleszterin 



















7. táblázat – A résztvevők jellemzői a 4 vizsgálati csoportban. Demográfiai adatok és 
kardiovaszkuláris rizikófaktorok átlag (szórás) értékei, valamint %-os előfordulási 
gyakoriságuk a Findrisk és HbA1c% szint szerint létrehozott négy csoportban és a 
teljes vizsgálati mintában. A p értékek az egyszempontos ANOVA trend teszt és a Chi2- 
teszt szignifikancia értékei. FR-Findrisk, HDL-nagy denzitású lipoprotein, LDL-kis 
denzitású lipoprotein, HbA1c-glikált hemoglobin, SD-szórás 
Rizikófaktor, 































































































































































4.2.3.  A szubklinikus ateroszklerózis 
Az átlagos és maximum CIMT értékeket és a patológiás CIMT előfordulását az egyes 
csoportokban a 8. táblázat mutatja. 
Az átlag CIMT szignifikánsan magasabb volt férfiakban (0,65 ± 0,14 mm, vs. 0,64 
±0,14 mm, p=0,041), de maximum CIMT tekintetében nem volt szignifikáns különbség 
a nemek között (1,76 ± 0,17 mm, vs. 0,74 ±0,16 mm, p=0,064).  
4.2.4. Multivariáns analízis a CIMT és a Findrisk illetve HbA1c kapcsolatának 
vizsgálatára 
4.2.4.1. Leíró statisztika 
A HbA1c% és Findrisk szerinti négy csoportban mind az átlag, mind a maximum CIMT 
értékek növekvő tendenciát mutattak (p<0,001). A patológiás CIMTátlag és CIMTmax 
előfordulási gyakorisága szintén szignifikánsan különbözött, gyakoribb volt a magasabb 
rizikójú csoportokban. (8. táblázat). 
8. táblázat – CIMT értékek és a kóros CIMT előfordulása a 4 csoportban. CIMT átlag és 
CIMT maximum értékek (átlag (SD)) és a 0,9 mm feletti CIMT %-os előfordulási 
gyakorisága a négy vizsgálati csoportban. A p értékek az egyszempontos ANOVA (p for 
trend) és Chi-négyzet tesztek szignifikancia értékei. CIMT- karotisz intima-média 























0,77 (0,16) 0,82 (0,16) 0,86 (0,16) <0,001 
CIMTátlag > 0,9 
mm, n (%) 
20 (2,8%) 19 (5,3%) 13 (6,8%) 17 (7,9%) 0,005 
CIMTmaximum>0,9
mm, n (%) 





Mind a HbA1c (11. ábra), mind a Findrisk szignifikáns pozitív korrelációt mutatott a 
CIMT maximum értékkel (r=0,233, p<0,001, r=0,469, p<0,001; sorban) és a CIMT 
átlag értékkel is (r=0,239, p<0,001, r=0,454, p<0,001; sorban).  
 
11.ábra A CIMT maximum és átlag, valamint a HbA1c% szint szórásdiagramjai. Bal 
oldalt a CIMT átlag és a HbA1c%, jobb oldalt a CIMT maximum és a HbA1c közötti 
gyenge pozitív korrelációt ábrázoló szórásdiagram. CIMT-karotisz intima-media 
vastagság, HbA1c-glikált hemoglobin 
4.2.4.3. Logisztikus regresszió 
Multivariáns logisztikus regressziót végeztünk egy a FR-ben nem szereplő 
hagyományos rizikófaktorokra (nem, dohányzás, magas vérnyomás, kezelt vagy 
kezeletlen hiperlipidémia korrigált modellben. Az analízis eredményeként mind az 
emelkedett HbA1c, mind a 12 feletti FR pontszám a kóros CIMT független 
prediktorának bizonyult. A négy csoport szerinti esélyhányadosokat (OR) a kóros CIMT 









9. táblázat – A multivariáns analízis eredménye. Nemre és rizikófaktorokra korrigált 
logisztikus regresszió OR értékei, 95%-os konfidencia tartománnyal a patológiás CIMT 
átlag és CIMT maximum értékre a HbA1c, Findrisk és kombinált csoportokban. OR- 
esélyhányados, C.I.- konfidencia tartomány, HLP-hiperlipidémia, CIMT-karotisz 
intima-média vastagság, HbA1c-glikált hemoglobin 
 
Prediktor Átlag CIMT Maximum CIMT 
 
OR P 95% C.I. OR P 95% C.I. 




Nem (férfi) 1,622 0,075 0,952 2,762 1,530 0,005 1,139 2,056 
Hipertónia 1,076 0,792 0,625 1,853 1,428 0,018 1,062 1,921 
kezelt HLP  1,741 0,128 0,853 3,555 1,364 0,153 0,891 2,090 
nem kezelt 
HLP  
1,164 0,671 0,579 2,339 1,032 0,873 1,702 1,518 
Dohányzás 1,214 0,475 0,714 2,065 1,111 0,485 0,826 1,494 
HbA1c  1,637 0,167 0,813 3,296 2,209 <0,001 1,503 3,247 
Findrisk 2,436 0,021 1,142 5,195 3,410 <0,001 2,216 5,248 
Kombinált 2,441 0,019 1,156 5,156 5,094 <0,001 3,384 7,669 
 
4.3. A koronária kalcifikáció-szérum húgysav vizsgálat eredményei 
A vizsgálatban résztvevők a kaukázusi rasszhoz tartoztak, átlagéletkoruk 60 (±10,9) év 
volt, az átlagos BMI 27,87 (±4,96), az átlagos Framingham rizikó 17.6 (±12.2) volt. 
Az átlag húgysavszint 355,2±87,5 µmol/l volt férfiakban és 269,6±65,5 µmol/l nőkben. 
Mivel nemenként jelentősen eltérő a húgysavszint eloszlása, így a tercilis-bontásnál is 




4.3.1. A résztvevők jellemzői 
A résztvevők demográfiai jellemzőit és a rizikófaktorok előfordulását tercilis 
csoportonként vizsgáltuk. Az életkor, BMI, hipertónia, HDL koleszterinszint, 
triglicerid- és kreatininszint szignifikánsan különbözött a három csoportban. A 
harmadik SUA tercilis csoportban a kor, BMI és a kreatinin-szint magasabb, míg a HDL 
alacsonyabb volt, mint a többi csoportban. A hipertónia előfordulási gyakorisága 
szintén fokozatosan növekedett az egyes csoportokban, és a harmadikban volt a 
legmagasabb. A szisztolés vérnyomás, valamint a triglicerid-szint az első tercilis 
csoportban volt a legalacsonyabb, és hasonlóan magas volt a második és harmadik 
csoportokban. A nemek megoszlása nem különbözött szignifikánsan a három 




















10. táblázat – A résztvevők klinikai jellemzői a húgysav tercilis csoportokban. Az egyes 
rizikófaktorok %-os előfordulási gyakorisága, illetve átlag (SD) értékei a három 
húgysavszint tercilis szerinti csoportban, illetve a teljes vizsgálati mintában. A p 
szignifikancia értékek a variancia anlízisek és Chi-négyzet tesztek eredményei. BMI-
testömegindex, SUA- szérum húgysav, SD- szórás, DM- diabétesz mellitusz, SBP-
szisztolés vérnyomás, DBP-diasztolés vérnyomás, LDL- kis denzitású lipoprotein, HDL- 
nagy denzitású lipoprotein, n-elemszám (fő) 
Rizikófaktorok,  
átlag (SD)/ 

















62,30 (9,10) 60,03 
(10,89) 
0,005 
Nem (férfi)  38 (40,9%) 39 (41,5%) 39 (41,5%) 116 (41,3%) 0,995 
BMI (kg/m2) 25,81 (3,92) 28,23 (5,19) 29,55 (4,96) 27,87 (4,96) <0,001 
Hipertónia     32 (34,4%) 47 (50,0%) 63 (67,0%) 142 (50,5%) <0,001 
Hiperlipidémia  36 (38,7%) 35 (37,2%) 42 (42,7%) 113 (40,1%) 0,545 
DM 7 (7,5%) 13 (13,8%) 8 (8,5%) 28 (10,0%) 0,301 
Aktív dohányos  17 (18,3%) 10 (11,6%) 7 (7,4%) 34 (12,1%) 0,066 
SBP (Hgmm) 132,8 (16) 138,9 (18) 137,1 (17,0) 136,3 (17,1) 0,046 
DBP (Hgmm) 79,3 (9,1) 81 (8,9) 80,6 (9,9) 80,3 (9,3) 0,214 
LDL (mmol/l) 3,39 (1,00) 3,54 (0,98) 3,62 (1,01) 3,52 (0,99) 0,269 
HDL (mmol/l) 1,65 (0,49) 1,53 (0,49) 1,49 (0,46) 1,55 (0,49) 0,049 
Triglicerid 
(mmol/l) 
1,97 (1,31) 2,49 (1,56) 2,48 (1,39) 2,31 (1,44) 0,019 
Összkoleszterin 
(mmol/l) 





























4.3.2. A CT vizsgálat eredményei 
Az összesített Agatston pontszám 102 esetben (36.3%) volt 0, és 39 esetben (13,9%) 
volt 300 felett. A medián összesített CAC pontszám 14,34 (IQR: 0-107,4) volt. A 
Jonckheere-Terpstra teszt az összesített CAC pontszámra megerősítette a trend 
jelenlétét a SUA csoportok között (J-T statisztika: 13160 ±724, p<0,001). A szérum 
húgysavszint szignifikáns pozitív korrelációt mutatott az összesített koronária kalcium 
pontszámmal (r=0,281, p<0,001) (12. ábra) 
 
12. ábra Az Agatston pontszám és a szérum húgysavszint szórásdiagramja. A CAC 
pontszám és a szérum húgysavszint közötti gyenge pozitív korreláció ábrázolása. CAC-
koronária kalcium 
 A három SUA csoportban szignifikánsan eltért a 0, illetve a 300 feletti CAC pontszám 
előfordulási gyakorisága (11. táblázat). Ezen túlmenően a csoportok között trend is 
kimutatható volt (CA statisztika: 9,59; p=0,002 és 8,597; p=0,003; sorrendben). 
11. táblázat Koronária kalcifikáció a húgysav tercilis szerinti csoportokban. Medián 
összesített koronária kalcium pontszámok (interkvartilis tartomány) és a 0, illetve 300 
feletti pontszám %-os előfordulási gyakorisága a csoportokban. CAC-koronária 
kalcium, SUA- szérum húgysav, IQR-interkvartilis tartomány, n-elemszám (fő) 


















CAC > 0, n (%) 49 (52,7%) 60 (63,8%) 70 (74,5%) 179 (63,7%) 0,008 























4.3.3. Multivariáns analízis 
A többváltozós analízis során a hagyományos rizikófaktorokra (nem, kor, BMI, 
hipertónia, hiperlipidémia, diabétesz mellitusz, dohányzás) és a kreatinin szintre 
korrigáltuk a modellt, a SUA tercilisek szerepeltek kovariánsként.  
Az 1-es modellben függő változónak a koronária kalcifikáció jelenlétét (CAC> 0), míg 
a 2-es modellben a magas rizikójú kalcifikáció meglétét (CAC> 300) vettük.  
A multivariáns logisztikus regresszió eredményeként az 1-es modell alapján a 
húgysavszint nem mutatkozott független prediktornak a koronária kalcifikáció 
jelenlétének tekintetében. (12. táblázat) 
A 2-es modell alapján a legalacsonyabb SUA tercilishez viszonyítva a harmadik 
tercilisbe tartozás független prediktora a súlyos, magas rizikójú (CAC>300) koronária 
kalcifikációnak (OR: 5,17; p=0,010).  Ebben a modellben a 3. SUA tercilis mellett a 
férfi nem (OR: 3,041, p=0,017), az életkor (OR: 1,13, p<0,001), a dohányzás (OR: 
7,152, p=0,004) és a hipertónia (3,336, p=0,022)  szintén független prediktornak 















12. táblázat – A multivariáns analízis eredménye két modellben. Korra, nemre és 
rizikófaktorokra korrigált esélyhányadosok a logisztikus regresszió alapján, 95%-os 
konfidencia tartománnyal SUA tercilisenként a 0 (1. modell), illetve 300 feletti (2. 
modell) CAC pontszám jelenlétére. 1-es modell R négyzet –Cox&Snell: 0,212, 
Nagelkerke: 0,29; 2-es modell  R négyzet –Cox&Snell: 0,194, Nagelkerke: 0,35. BMI-
testtömeg index, DM-diabétesz mellitusz, SUA- szérum húgysav, HT- hipertónia, HLP-  
hiperlipidémia, CAC-koronária kalcium, C.I.-konfidencia tartomány 
  1. modell - CAC pontszám> 0 2. modell - CAC pontszám ≥ 300 
OR p 95% C.I. OR p 95% C.I. 
Alsó Felső Alsó Felső 
Nem (férfi) 2,39 0,01 1,22 4,71 3,04 0,02 1,22 7,61 
BMI 1,00 0,97 0,94 1,06 1,03 0,54 0,95 1,11 
Kor 1,08 <0,001 1,08 1,11 1,13 <0,001 1,07 1,20 
DM 1,40 0,59 0,42 4,36 1,70 0,31 0,61 4,78 
SUA 
referencia 
 0,56    0,04   
2. SUA 
tercilis 
1,23 0,56 0,62 2,42 3,21 0,06 0,93 11,04 
3. SUA 
tercilis 
1,51 0,28 0,72 3,17 5,17 0,01 1,48 18,03 
Kreatinin 1,01 0,21 0,99 1,04 0,99 0,27 0,96 1,01 
Dohányzás 1,08 0,87 0,47 2,48 7,15 0,00 1,86 27,57 
HT 1,85 0,05 1,00 3,45 3,34 0,02 1,19 9,36 






5.1. Budakalász Vizsgálat 
 
A Budakalász Vizsgálat önkéntes alapon zajlott, ezért feltételeztük, hogy a résztvevők 
némileg jobban figyelnek egészségükre az átlagos lakosságnál. Ennek egyik mutatója 
volt az is, hogy a korábbi országos felmérésben a válaszadók fele gondolta azt, hogy 
sokat tehet egészségéért, a mi vizsgálatunkban azonban ez az arány jóval magasabb, a 
résztvevők háromnegyede gondolta azt. Az egészségi állapot szubjektív megítélése 
szintén jobb, megközelíti az európai átlagot (7).  Ennek hátterében Budakalász város 
kedvező szocio-ökonómiai helyzete állhat. A lakosság nem homogén, jelen van ugyanis 
az „őslakos”, korábban falusi lakosság, de mivel Budapest agglomerációjában fekszik, 
ezért nagy számban lakják az urbánus, később beköltözött és a fővárosban dolgozó 
lakosok is. 
Vizsgálatunk eredményeit a 2009-es, reprezentatív országos lakossági 
egészségfelméréshez hasonlítottuk (7). 
A felmérésben szereplőkhöz képest a BV-ban a 60-70 éves korcsoport felülreprezentált, 
míg a 20-40 év közöttiek kevesebben voltak. 
A résztvevők között a Framingham pontszám szerinti magas kardiovaszkuláris 
rizikójúak aránya magasabb, mint ahogy az átlagos életkorból adódó rizikót tekintetbe 
véve várható lenne (188). Ez az eredmény az egyes rizikófaktorok (kivéve dohányzás) 
nagyobb gyakoriságával magyarázható a populációs mintában. 
Érdekes eredmény, hogy az aktív dohányzók száma jelentősen alacsonyabb, mint az 
országos átlag, vagy mint az Európában jellemző arány (45). Ebben a tekintetben a 
nemek között jelentős volt a különbség. A férfiak nagyobb arányban dohányoztak, főleg 
a 30-40 év közötti korosztály. Ennek hátterében valószínűleg a nők esetében a 
gyermekvállaláshoz kapcsolódó leszokás állhat. Figyelmet érdemel azonban a 40-50 év 
közötti korosztály, ahol a dohányzó nők aránya némileg meghaladja a férfiakét.  




csoport kiemelt prevenciós célpontnak tekintendő. Az idősebb korosztályban kevésbé 
jellemző a dohányzás, aminek hátterében az eltérő társadalmi helyzet, illetve a krónikus 
betegségek megjelenése, és az ezek miatti leszokás állhat. 
Az országos átlaghoz képest a túlsúly és az elhízás nagyobb arányban fordult elő a 
vizsgált csoportban, különösen férfiak körében. A résztvevők többsége a túlsúlyos 
kategóriába tartozik. 
A BV-ban a magasvérnyomás-betegség előfordulási gyakorisága ugyancsak magasabb 
volt. A kérdőíves vizsgálatunk alapján jól látszik, hogy a betegek nem megfelelően 
tájékozottak erről a betegségről. Egy részük nincs tisztában a hipertóniájával, nem tudja, 
hogy arra szed gyógyszert. Továbbá az általunk mért vérnyomásértékek a korábban 
hipertóniában nem szenvedők esetében minden harmadik személynél kórosnak 
mutatkoztak. Ennek oka lehet részben az ún. „fehérköpeny-szindróma”, másrészt a 
korábban fel nem ismert esetek. Akiknél már ismert volt a hipertónia, legtöbbjük 
gyógyszeres kezelés alatt állt, ám a vérnyomás értékek így is csak az esetek körülbelül 
felénél voltak normál tartományban. Kérdéses, hogy ennek oka a nem megfelelő dózis, 
a kombinációk felé való továbblépés hiánya, a nem megfelelő sűrűségű ellenőrzések, 
vagy a betegek részéről nem megfelelő adherencia.  
Hiperlipidémia a résztvevők mintegy harmadánál szerepelt az anamnézisben, mely 
arány magasabb, mint a régióra jellemző korábbi adatok. Ennél még nagyobb arányban 
mértünk kóros LDL-értéket a laborvizsgálat során. Ezt az eredményt némileg 
magyarázhatja az is, hogy a mérés nem éhomi mintából történt. Nőkben alacsonyabb 
volt az LDL-szint, és magasabb a HDL-szint, mint férfiakban, ami megfelel a korábbi 
tanulmányokban leírtaknak (189, 190). A hiperlipidémia gyógyszeres kezelése kisebb 
mértékű, mint a hipertónia esetében tapasztaltak, a korábban diagnosztizált betegek fele 
részesült terápiában. A többi esetben valószínűleg életmódbeli változtatás volt a javasolt 
prevenciós stratégia, vagy pedig nem volt megfelelő a betegek együttműködése. A 
gyógyszeresen kezelt csoportban harmadannyi kóros LDL-értéket mértünk, mint a nem 
kezelt csoportban, ami a terápia hatásának eredménye. 
Összességében az eredményeink alapján kiemelendő a rendszeres szűrés és kontroll 




hiperlipidémia tekintetében, másrészt pedig számos esetben a terápia ellenére nem 
voltak a céltartományban a mért értékek. 
A vizsgált csoportban a diabétesz mellitusz előfordulása hasonló mértékű volt az 
országos felmérés adataihoz. A HbA1c% szint alapján a prediabétesz a nem diabéteszes 
személyek harmadánál fordul elő, és korábban fel nem ismert diabéteszre utaló 
értékeket is mértünk néhány esetben. A Findrisk pontszám a vizsgáltak csaknem 
harmadánál emelkedett volt, ezen csoport szoros követése, és bizonyos időközönként 
ismételt rizikóbecslése javasolt. 
5.2. Karotisz intima-media megvastagodás a diabéteszre fokozott rizikójúakban és 
prediabéteszesekben 
Az általunk vizsgált tünetmentes egyének 51,7%-ánál találtunk emelkedett HbA1c% 
szintet, emelkedett FR pontszámot vagy mindkettőt. Mind a Findrisk pontszám, mind a 
HbA1c% szint szignifikáns pozitív korrelációt mutatott a maximum és átlag CIMT 
értékekkel. A karotisz intima-media megvastagodás csaknem kétszer gyakoribb volt 
azoknál, akiknek 12-nél magasabb FR pontszámot vagy emelkedett HbA1c% értéket 
találtunk, mint a kontroll csoportban. Továbbá, azon résztvevők körében, akiknek a FR 
pontszám magasabb és a HbA1c% is emelkedett volt, ötször akkorra eséllyel találtunk 
kóros mértékű karotisz intima-media megvastagodást. 
A HbA1c szint mérés alapján a prediabétesz valamint az újonnan kiszűrt diabétesz 
gyakorisága az általunk vizsgált populációban összemérhető az Egyesült Államokban 
becsült prevalencia adatokkal (80). 
A prediabétesz gyakoribb volt nőkben, melynek hátterében azonban az általunk vizsgált 
mintában a nők kissé magasabb átlagos életkora is állhat. Az emelkedett (12 vagy 
afeletti) Findrisk pontszám, illetve a prediabétesz előfordulása a vizsgáltunkban 
konzisztens Winkler és mtsai egy korábbi közép-európai felmérésének eredményeivel 
(191). Az átlagos FR érték szinte megegyezik a FINRISK-2002 vizsgálati populáció 
keresztmetszeti adataival (192). 
A dohányzók aránya alacsonyabb volt a mi vizsgálatunkban, mint az a régióban várható 
lenne (193), azonban a hipertónia, az elhízás és a hiperlipidémia aránya a korábbi 




Az eredményeink alapján a diabétesz-rizikó státusz, az emelkedett HbA1c%-szint, a 
férfi nem és a magasvérnyomás szignifikánsan és egyéb faktoroktól függetlenül 
befolyásolják a kóros karotisz intima-media megvastagodást. 
Az anamnézisben szereplő kezelt, vagy nem-kezelt hiperlipidémia tekintetében azonban 
nem találtunk a fentihez hasonló összefüggést. Ebben a témában a korábbi tanulmányok 
eredményei ellentmondóak. Néhány kutatás bemutatta, hogy van összefüggés bizonyos 
lipid partikulumokkal, míg mások nem találtak kapcsolatot (196, 197). Shen és mtsai 
(198) azt figyelték meg, hogy a „small dense” LDL (sdLDL) és a CIMT között 
összefüggés van egészséges kínai felnőttekben, míg az LDL vagy HDL esetében nem 
találtak összefüggést. Yang és mtsai (199) azt találták, hogy az LDL/HDL arány és az 
LDL-szint korrelál a karotisz intima-media vastagsággal, viszont a non-HDL 
koleszterinszint nem. Néhány tanulmány pedig pozitív asszociációt mutatott be a lipid 
szintek és a CIMT között. Gerber és mtsai (200) egy alacsony esetszámú vizsgálatban 
azt találták, hogy a sdLDL részecskéknek prediktív szerepe van a karotisz intima-media 
vastagság változásában. Lampera-Montealegre és mtsai (201) erős összefüggést írtak le 
a HDL-koleszterin, a sdLDL és a szubklinikus ateroszklerózis között, krónikus 
veseelégtelenségben szenvedő betegek körében.  Az ellentmondó eredmények 
hátterében a vizsgált populáció eltérő jellemzői (mi vizsgálatunkban: széles életkor 
tartomány; kaukázusi rassz; CV rizikófaktorok, mint hipertónia, elhízás magas 
prevalenciája), metodikai különbség (nem éhomi minta), illetve az a tény állhat, hogy 
bizonyos lipid partikulumokat nem vizsgáltunk. 
A karotisz intima-media megvastagodás folyamatának nemi különbségeit korábban már 
leírták az irodalomban (202). Ezzel egybehangzóan, a mi eredményeink is azt mutatják, 
hogy a férfiak hajlamosabbak a karotisz léziók kialakulására.  
Az ateroszklerózis és a prediabétesz egyre nagyobb számban érinti a középkorú vagy 
annál idősebb populációt, és minden bizonnyal átfedés van a kettő prevalenciája között. 
Valószínűsíthető, hogy az inzulinrezisztencia kialakulása és a hiperglikémia önmagában 
elősegíti az érelmeszesedést, és így fokozza a szív-és érrendszeri betegségek 
kialakulásának kockázatát. Grundy és mtsai tanulmánya alapján a prediabéteszes állapot 




A prediabéteszt és ateroszklerózist összekapcsoló lehetséges patomechanizmus az ezen 
betegekben megfigyelhető hiperglikémián alapszik. A hiperglikémia előrehaladott 
glikációs végtermékek (advanced glycation end-products, AGE) keletkezéséhez vezet, 
amelyek a receptorukhoz való kötődésükkel gyulladáshoz, továbbá a lipoproteinek 
modifikációján keresztül endotél diszfunkciót eredményezhetnek (204). 
Egy nemrég megjelent tanulmányban Di Pino és mtsai inverz kapcsolatot találtak az 
alacsony endogén szekretoros AGE-receptor (esRAGE) és a karotisz ateroszklerózis 
között, ami alapján az esRAGE potenciális védőfaktor lehet (205). 
A hiperglikémia továbbá növeli az oxidatív stresszt a reaktív oxigéngyökök 
keletkezésének fokozásával és ugyanakkor a természetes antioxidáns védő folyamatok 
gátlásával. A hiperglikémia a protein kináz C rendszer aktiválásán keresztül stimulálja a 
TGF-ß-t, ami a kapilláris bazális membrán megvastagodásához vezethet, valamint az 
oszteopontint, ami fokozott expressziót mutat a diabéteszes betegek artériáinak falában, 
így szerepe lehet a vaszkuláris változásokban (206). 
Vizsgálatunk eredményei kifejezetten aggasztóak, és felhívják a figyelmet a szűrés és a 
prevenció fontosságára. Alátámasztják továbbá a korai életmód változtató intervenció 
szükségességét, és a korán elkezdett gyógyszeres terápia létjogosultságát ebben a 
betegcsoportban, különös tekintettel arra, hogy az intima-media vastagodás egy részben 
reverzibilis folyamat. Ma már elérhetőek olyan terápiás készítmények, melyek nemcsak 
a prediabétesz-diabétesz konverziót lassítják, hanem a makrovaszkuláris szövődmények 
kialakulását is gátolják (207). A magas rizikójú egyének utánkövetése megerősítheti 
ezeket a javaslatokat. 
A Findrisk kérdőív szenzitivitása nagyjából 70% (208). A HbA1c% szint mérésével 
való kombinálása hasznos, egyszerű és költséghatékony (209) módszer lehet a diabétesz 
és akár a prediabétesz felismerésében is, mivel az együttes mérés javítja a szenzitivitást 
(210). 
Korábban leírták, hogy a HbA1c% a karotisz léziók prediktora lehet (211). Az előbb 
említett módszer, melyben a Findrisk kérdőív és a HbA1c% szint együttesen kerül 
értékelésre, alkalmas lehet a szubklinikus ateroszklerózisban szenvedők azonosítására 




betegek, akiknél nagy valószínűséggel már szubklinikus formában jelen vannak a 
makrovaszkuláris szövődmények, vagy hajlamosak a korai szövődményekre. Ezen 
betegek kardiovaszkuláris rizikófelmérése és a megfelelő prevencióban vagy 
intervencióban való részesítése kiemelt jelentőségű. 
 
5.3. A szérum húgysavszint és a koronária kalcifikáció kapcsolata 
Saját vizsgálatunkban független kapcsolatot találtunk a szérum húgysavszint és a súlyos 
koronária kalcifikáció között, tünetmentes populációban. A húgysavszint és az 
összesített Agatston pontszám között összefüggést találtunk. A legalacsonyabb SUA 
tercilishez viszonyítva a harmadik tercilisbe tartozás független prediktornak mutatkozott 
a súlyos koronária kalcifikáció jelenlétére. Független kapcsolatot találtunk továbbá a 
nem, az életkor, a dohányzás és a hipertónia, mint rizikófaktorok esetén is. 
Az általunk vizsgált mintában a szérum húgysavszint értékek eloszlása hasonló volt a 
más közép-európai vizsgálatokban találtakhoz (212). A tercilis csoportokban a 
húgysavszint növekedésével párhuzamosan a hipertónia előfordulása, a BMI, a 
triglicerid-szint, a kreatinin-szint és az Agatston pontszám is nőtt, míg a HDL-szint 
csökkent.  
Ismert, hogy a húgysavszint az életkor előrehaladtával fokozatos növekedést mutat, és 
összefügg az elhízással (213, 214). A Framingham Heart Study egyik analízisében 
pozitív kapcsolatot találtak a szisztolés és diasztolés vérnyomás, valamint a magasabb 
húgysavszint között (215). 
Vizsgálatunkban a szisztolés vérnyomás szignifikánsan különbözött a 3 SUA tercilis 
csoportban, míg a diasztolés vérnyomás esetén ilyen összefüggést nem láttunk. 
A lipideket vizsgálva, azt találtuk, hogy a HDL-szint esetén van különbség a csoportok 
között, a magasabb SUA tercilis csoportban alacsonyabb volt a HDL-szint. Ezzel 
ellentétben, nem találtunk különbséget az LDL-szint, az összkoleszterin-szint, a 
triglicerid-szint, valamint az anamnézisben szereplő hiperlipidémia diagnózis 
tekintetében. Ennek magyarázata lehet, hogy az emelkedett húgysavszinttel összefüggő 
metabolikus változások a HDL-szintet jobban érintik. Ezen eredmények összhangban 




A szérum kreatinin szint szignifikánsan eltért a csoportokban, magasabb volt a 3. 
tercilisben. Az emelkedett szérum kreatinin szint károsodott vesefunkciót jelezhet, mely 
esetben a húgysavszint is emelkedik. Eredményeink alapján a koronária kalcifikáció és 
a húgysavszint kapcsolata független a kreatinin szinttől. 
Számos tanulmány írt le kapcsolatot a koronária kalcifikáció és a húgysavszint között 
(218, 219), azonban más tanulmányok nem erősítették meg ezeket az eredményeket 
(220,  221). Krishnan és mtsai azt találták, hogy a húgysavszint összefügg a 0 feletti 
Agatston pontszámmal fiatal, egészséges felnőttekben (218). Vizsgálatukban, 
ellentétben a miénkkel, az életkor nem mutatott kapcsolatot a húgysavszinttel, és 
nagyjából a résztvevők 40%-a az afro-amerikai rasszhoz tartozott. Ezzel szemben a mi 
vizsgálatunkban a résztvevők idősebbek és kaukázusiak. 
Grossman és mtsai szintén a 0 feletti Agatston pontszám és a húgysav összefüggésére 
mutattak rá, egy túlnyomórészt férfiakból álló populáción. Eredményeik szerint a 
harmadik SUA tercilisben a vizsgáltak fiatalabbak voltak, és főleg férfiak, ami 
ellentétes a mi eredményeinkkel (222). Ennek oka lehet, hogy a mi vizsgálatunkban a 
nemek aránya kiegyensúlyozottabb volt, valamint, hogy a tercilisekre bontásnál 
figyelembe vettük a nemek közti különbözőséget, és nemenként külön határértékeket 
alkalmaztunk. Fontos különbség továbbá, hogy az allopurinollal kezelteket mi kizártuk 
az analízisből. 
A fent említett tanulmányokkal ellentétben, nem csupán a koronária kalcifikáció 
jelenlétét, hanem a magas rizikójú csoportot, a 300 feletti Agatston pontszámmal 
rendelkezőket is külön vizsgáltuk, és azzal szoros, független kapcsolatot mutattunk ki. 
Ismeretes, hogy az emelkedett húgysavszint kapcsolatba hozható a koronária 
kalcifikáció progressziójával. Bjornstad és mtsai egy 6-éves utánkövetéses vizsgálatban 
megfigyelték, hogy a húgysav előrejelzi a kalcium pontszám emelkedését 1-es típusú 
diabéteszben szenvedő betegekben (223). Calvo és mtsai hasonló eredményre jutottak 
posztmenopauzában lévő nőket vizsgálva (224). Saját eredményeinkkel szemben, 
ezekben a tanulmányokban nem esik szó a súlyos, nagy rizikót jelentő koronária 
kalcifikáció és a húgysavszint kapcsolatáról. 
Mindeddig nem tisztázott tehát, hogy a húgysavszintnek van-e direkt és független 




meszesedésre. Ahogy Sharaf és mtsai is kifejtik összefoglaló közleményükben, a 
húgysav lehet a rizikó markere vagy rizikófaktor, és lehetséges, hogy a húgysavszint 
csökkentése javítja a CV események kimenetelét (225). A leggyakoribb faktorok, 
melyek az összefüggés értékelését zavarhatják a hipertónia, a diszlipidémia és a 
diabétesz. Ezeken a betegségeken kívül, számos nehezebben körülírható faktor 
(alkoholfogyasztás, antihipertenzív terápia, diéta) jelenléte, és a vizsgált populációk 
diverzitása állhat az ellentétes eredmények hátterében. Feig és mtsai egy 2008-as 
összefoglaló közleményben arra mutatnak rá, hogy a húgysavszint nemcsak, hogy nem 
független a hipertóniától, hanem kifejezetten a vérnyomás emelésén keresztül fejtheti ki 
hatását (226). Reschke és mtsai pedig arra a következtetésre jutottak hipertóniás 
gyerekek prospektív megfigyeléses vizsgálata során, hogy a húgysav nem független 
kardiovaszkuláris rizikófaktor, hanem  az obezitás markere (227). Li és mtsai találtak 
összefüggést a hiperurikémia és a szubklinikus ateroszklerózis között, ám ez csak 
férfiakban volt független (228). Később azonban, az „Asymptomatic Polyvascular 
Abnormalities Community (APAC)” vizsgálat során független kapcsolatot találtak a 
húgysavszint és a vulnerábilis karotisz plakkok jelenléte között (229). Az újabb 
vizsgálatok tehát inkább az önálló hatás meglétét valószínűsítik. 
 
Az összefüggés hátterében a húgysav érfalra gyakorolt hatása állhat, több tanulmány 
egybehangzó álláspontja szerint. Ezek alapján egy közvetlen, szoros összefüggés áll 
fenn a húgysavszint és az erek bizonyos strukturális és funkcionális változásai között. A 
húgysavnak tehát szerepe lehet az ateroszklerózishoz vezető endotél diszfunkció 
kialakulásában (230), elsősorban az endoteliális nitrogén monoxid (NO) termelődés 
csökkentése, valamint a simaizomsejt-proliferáció stimulálása révén. Az endotéliális 
xantin-oxidáz reaktív oxigén szabadgyökök keletkezése révén járul hozzá az 
érfalkárosodáshoz, a hipoxantin-xantin, illetve xantin-húgysav átalakulás során. 
Mindemellett a makrofágokban lévő xantin-oxidáz serkenti a habossejt-keletkezést a 
módosult-LDL vagy VLDL felvétel növelésével (231). 
Ráadásul a húgysav metabolizmus-indukált gyulladást hozhat létre inflammaszóma 
aktiváláson keresztül, húgysavkristály részecskék vagy szuperoxid szabadgyökök 




Ezen patofiziológiai változások magyarázhatják a megemelkedett húgysavszint és a 
fokozott koronáriameszesedés összefüggését. 
A húgysavszint csökkentésére irányuló terápiás beavatkozások koronária kalcifikációra 





A vizsgálatunk értékelésekor több limitáló tényezőt is figyelembe vettük. Mivel a 
részvétel önkéntes alapon történt, így előfordulhat, hogy az ismert hipertóniában 
szenvedők, illetve más major rizikófaktorral rendelkezők nagyobb valószínűséggel 
kerültek be a vizsgálatba. A prediabétesz diagnosztizálásakor csak a HbA1c%-szintet 
vettük figyelembe, és nem végeztünk OGTT-t. A CT-s alvizsgálatban a panasz-és 
tünetmentes, legalacsonyabb kardiovaszkuláris kockázatú csoportba tartozók aránya 
alacsony volt, mivel a CT vizsgálat alsó korhatára férfiakban 35, nőkben 40 év volt.  
5.5. A szubklinikus ateroszklerózis felderítésének szerepe a prevencióban 
 
A morbiditási viszonyok pontosabb megismerése, az egyes kardiovaszkuláris 
rizikófaktorok valós előfordulásának átfogó lakossági felmérése fontos előrelépést 
jelent, és segítséget nyújthat a hatékony a prevenciós stratégia kialakításában. Az 
önbevalláson alapuló, vagy kérdezőbiztos által felvett adatokhoz képest az orvosi 
anamnézis-felvétel és a célzott eszközös vizsgálatok értéke jóval nagyobb, az így nyert 
adatok megbízhatóbbak.  
Az egyes populációkra kidolgozott rizikóbecslő pontrendszerek, melyek a klasszikus 
rizikófaktorokon alapulnak, alkalmasak arra, hogy segítségükkel azonosíthassuk a 
magas vagy igen magas rizikójú egyéneket, akiknél a terápiával a legtöbbet nyerhetünk. 
Előnyük, hogy viszonylag egyszerűek, néhány paraméter alapján rövid idő alatt 
számszerű eredményt adnak, és középkorúakban, illetve idősebbekben, több major 
rizikófaktorral rendelkezők esetében igen jó becslést adnak. A százalékban kifejezett 
kockázatot az adott beteg is magasnak érzi, a megjelenített színskálán a piros vagy 




törekvések, a javasolt életmódbeli változtatások, sőt a gyógyszeres terápia 
szükségessége is a beteg számára elfogadhatóbb. Ha azonban az alacsony-közepes 
kockázati csoportokat tekintjük, a fiatalokat, vagy azokat, akiknek csak egy-egy major 
rizikófaktoruk van, a fent leírtakkal ellentétben a kapott rizikóértékek a beteg számára 
nem feltétlenül kellő súlyúak (sőt akár az orvos számára sem), így az együttműködése 
kétségessé válik. Erre igyekeztek megoldást találni, és a 10-éves rizikópontszám helyett 
élettartam-rizikót megadni, illetve az adott egyén relatív rizikóját vagy 
„kardiovaszkuláris életkorát”. Ezen módszerek a fiatalok körében elég hatékonyan 
működnek. A közepes rizikójú csoportot sokszor továbbra is bizonytalanság övezi. 
Emellett, a rizikópontszámok nem veszik figyelembe az adott rizikófaktor fennállásának 
időtartamát, pedig ismert, hogy a magas-vérnyomás, a hiperlipidémia, a dohányzás 
időtartama mind befolyásolják az ateroszklerózis kialakulását, és így a CV események 
kockázatát is. Számos epidemiológiai vizsgálat megmutatta, hogy az ateroszklerózis 
előfordulása az életkorral nő, és az évek során folyamatosan progrediál, ugyanakkor 
nagy egyéni különbségek vannak az ateroszklerózis kiindulásának idejében, illetve a 
progresszió ütemében is, melyet a rizikóbecslő pontrendszerek szintén nem tudnak 
figyelembe venni (233). Ezekben az esetekben a tünetmentes ateroszklerózis kimutatása 
képalkotó vizsgálatokkal hasznos lehet mind a rizikóbecslés pontosítására, mind a 
terápiából profitálók azonosításában, valamint az orvos-beteg kommunikáció és a beteg 
együttműködése szempontjából is.  
Igen nagyszámú vizsgálat foglalkozott a szubklinikus ateroszklerózis felderítésének 
módszereivel, azok hasznosságával, alkalmazhatóságával, rizikóbecslésben betöltött 
szerepével. A jelenlegi irányelvek alapján a tünetmentes, közepes rizikójú egyének 
esetében a boka-kar index mérése, a karotisz plakkok vizsgálata és a koronária 
kalcifikáció mérése alkalmasak lehetnek a számított rizikókategória módosítására, 
additív értékük van a hagyományos rizikópontszámokhoz képest, differenciáló 
képességük van, segítenek a terápiás döntésekben is (152). Ezen túlmenően, az adott 
beteg megértését és együttműködését nagymértékben növeli, ha konkrét, látható 
bizonyítékkal tudjuk alátámasztani az életmódbeli változtatások és/vagy gyógyszeres 
terápia szükségességét, nemcsak egy jövőbeli, elméleti kockázatot tudunk előrevetíteni, 
hanem a jelenlegi érrendszeri érintettségre is fel tudjuk hívni a figyelmet. Ezen 




6.  Következtetések 
 
Vizsgálatunk eredményei alapján a kardiovaszkuláris rizikófaktorok jelenléte és a 
szubklinikus ateroszklerózis előfordulása panaszmentes populációban, a közép-
magyarországi régióban jelentős mértékű. A szubklinikus ateroszklerózis CIMT 
méréssel, valamint szív CT-vel történt vizsgálata során sikerült összefüggést 
kimutatnunk a szérum húgysavszinttel, illetve a prediabéteszes állapottal a Budakalász 
Vizsgálatban résztvevő panaszmentes egyének körében. Eredményeink alapján az 
alábbi következtetések vonhatók le. 
 
1.  A kardiovaszkuláris rizikófaktorok előfordulása a vártnak megfelelően 
jelentős mértékű, (a dohányzást kivéve), a lakosság tájékozottsága azonban nem 
megfelelő. 
2. A HbA1c%-szint és a Frindrisk pontszám alapján magasabb diabétesz-
rizikójúakban a kóros mértékű karotisz intima-media megvastagodás nagyobb 
arányban fordult elő, mint az alacsony rizikójúakban, függetlenül az egyéb 
rizikófaktorok jelenlététől. 
3. A koronária kalcifikáció jelenléte önmagában nem mutatott független 
összefüggést a szérum húgysavszinttel, a hagyományos rizikófaktorok közül 
csak a kor, a férfi nem és a hipertónia bizonyult független prediktornak. 
 4. A súlyos, magas kockázatú koronária kalcifikáció összefüggést mutatott a 
szérum húgysavszinttel és egyéb hagyományos rizikófaktorokkal (kor, férfi nem, 
hipertónia, dohányzás). A magas húgysavszint tehát független prediktornak 





A kardiovaszkuláris betegségek vezetik a haláloki statisztikákat. Ezen belül az 
ateroszklerózis kiemelt etiológiai jelentőségű, aminek korai stádiumban való 
felismerése fontos lépése lehet a prevenciónak. A karotisz intima-média vastagság és a 
koronária kalcifikáció mérése érzékeny, nem-invazív módszerek a tünetmentes 
ateroszklerózis felderítésére. A 2-es típusú diabétesz mellituszban szenvedők 
kardiovaszkuláris kockázata igen magas, és a diagnózis felállításának időpontjában a 
betegek egy részénél már kimutathatóak az érszövődmények. A magas húgysavszint és 
a kardiovaszkuláris betegségek közötti független kapcsolat nem egyértelmű. Célunk a 
CIMT vizsgálata volt fokozott diabétesz rizikójúakban, valamint a koronária 
kalcifikáció húgysavszinttel való összefüggésének vizsgálata. Egy közép-magyarországi 
kardiovaszkuláris szűrőprogram keretén belül 2011-2013 között 2420 fő kérdőíves, 
fizikális, eszközös és laborvizsgálatát végeztük el. A diabétesz rizikót a Findrisk 
pontszám, valamint a HbA1c% mérése alapján becsültük. A pozitív CV anamnézisűeket 
kizártuk, így az analízisben 1475 fő szerepelt. A ≥12 Findrisk pontszámot, illetve az 
5,7% feletti HbA1c% szintet emelkedettnek tekintettük. A CIMT vastagságot 0,9 mm 
felett tekintettük kórosnak. Négy rizikócsoportot vizsgáltunk: „kontroll” (normál 
HbA1c, FR<12), „HbA1c” (HbA1c: 5,7-6,4%, FR<12), „Findrisk” (normál HbA1c, 
FR≥12) és „kombinált” (HbA1c: 5,7-6,4%, FR≥12). A kóros CIMT előfordulása az 
előbbiek sorrendjében 9,4%, 19,7%, 27,4% és 36,4% volt (p<0.001). A többváltozós 
elemzés azt mutatta, hogy a kontrollhoz viszonyítva és rizikófaktorokra korrigálva, a 
kóros CIMT jelenlétére az OR-ek sorrendben 2,2 (p<0,001); 3,4 (p<0,001) és 5,1 
(p<0,001). A koronária kalcifikáció mértékét az Agatston pontszámmal (CAC) írtuk le 
281 fő esetében. A CAC pontszám 36,3%-ban (n=102) 0 volt, míg 13,9%-ban (n=39) 
300 feletti. A húgysavszint pozitív korrelációt mutatott a CAC pontszámmal (0,175; 
p<0,01). A húgysav egyéb faktoroktól független összefüggést mutatott a 300 feletti 
CAC pontszámmal (OR: 5,17; p=0,01). A karotisz intima-media vastagság és a 
diabétesz rizikó, valamint a súlyos koronária kalcifikáció és a húgysavszint között tehát 






Cardiovascular diseases are the leading cause of death. Among them, those of 
atherosclerotic origin are of great relevance. Detecting early stage atherosclerosis is an 
important step towards cardiovascular disease prevention. Carotid intima-media 
thickness and coronary artery calcium (CAC) score measurements are sensitive and 
non-invasive tools for detecting coronary atherosclerosis. Patients with type 2 diabetes 
mellitus are at high risk for cardiovascular disease. At the time when diagnosed, part of 
them already have vascular complications. The association between higher serum uric 
acid (SUA) levels and cardiovascular diseases is not consistent. The aim of our study 
was to assess the carotid intima-media thickness in those with increased risk for 
diabetes and the association of CAC and SUA in an asymptomatic population. Health 
questionnaire, medical examination and laboratory test were performed in 2420 
participants of a central Hungarian cardiovascular screening program between 2011 and 
2013. The risk of diabetes was estimated by the Findrisk scoring system (FR) and 
HbA1c% level. 1475 participants without cardiovascular medical history were included 
in the analysis. A FR≥12 and a HbA1c% above 5.7% were considered as increased risk. 
CIMT above 0.9 mm was regarded as pathological. Four groups were compared: 
“control” (normal HbA1c, FR<12), “HbA1c” (HbA1c: 5.7-6.4%, FR<12), “Findrisk” 
(normal HbA1c, FR≥12) and “combined” (HbA1c: 5.7-6.4%, FR≥12). Frequency of 
pathological maximal CIMT was 9.4%, 19.7%, 27.4% and 36.4% in the groups, 
respectively (p<0.001). Logistic regression analysis revealed that compared to control 
subjects, sex and risk factor-adjusted Odds Ratios for the presence of pathological 
maximal CIMT were 2.2 (p<0.001), 3.4 (p<0.001) and 5.1 (p<0.001) for the groups, 
respectively. Coronary calcification was described using Agatston score in 281 patients. 
36.3% (n=102) of the participants had CAC score of 0 and 13.9% (n=39) had a CAC 
score of >300. SUA showed positive correlation with CAC score (0.175, p<0.01). SUA 
was independently associated with CAC>300 (OR: 5.17, p=0.01) after the effects of 
conventional risk factors were eliminated. We have found an association of carotid 
intima-media thickness and diabetes risk and also severe coronary calcification and 
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